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TRAVAUX ORIGINAUX 


ASYSTOLIE POST-EPILEPTIQUE 


Par Ch. Féré, médecin de Bicétre. 


La coincidence de maladies du cceur avec l’épilepsie est assez {réquente pour 
qu on ait souvent attribué les troubles nerveux aux troubles de la circulation. 
M. Lemoine a surtout appelé l’attention sur ces faits dans ces derniéres années (1). 


Les troubles nerveux seraient dus tantét a la congestion cérébrale dans les 
affections mitrales, tantét 4 l'anémie dans les affections aortiques. 

On comprend bien que les affections du myocarde puissent provoquer des trou- 

(1) G. LEMoINE. De I pilepsie d’origine cardiaque et de son traitement. Fer. de méd., 
1887, p. 365. — LEBEL. Des épile psies par troubles de la circulation, Th.. 18386. 
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bles analogues 4 ceux des lésions d’orifices (1), l‘abaissement de la puissance 
musculaire équivaut 4 une augmentation de résistance. 

Mais l’épilepsie peut aussi provoquer des troubles cardiaques. L’augmentation 
de pression artérielle qui accompagne l’accés paraft ¢tre sous la dépendance de 
trois éléments, contraction plus énergique du coeur, contraction des petits vais- 
seaux, contraction des muscles qui retardent l’écoulement du sang des capil- 
laires dans les veines. Quoi qu’il en soit, de la complexité de l’explication « on 
peut regarder comme prouvé que | attaque épiley tique provoquée par | irritation 
de l’écorce, est accompagnée d’une augmentation considérable de la pression 


artérielle, méme pendant la période de ralentissement du cceur (2 


». Cette aug- 
mentation de pression peut étre observée pendant laura, on la retrouve dans les 
crises psychiques (3) et dans les accés d’éclampsie (4). 

L’abaissement de la pression artérielle qu’on observe aprés l’attaque peut 
s’expliquer par l'affaiblissement de la tonicité des muscles des membres, affai- 
blissement qui se traduit par des troubles objectifs (5), par la dilatation paraly- 
tique des vaisseaux périphériques et par laffaiblissement de laction du cour 
Cette dépression post-épileptique, comme l'appelle M. Franck (6), existe aussi 
bien dans lépilepsie expérimentale que dans l’épilepsie spontanée ou je 'ai 
constatée de nouveau bien souvent depuis que sa réalité a été contestée par 
MM. Voisin et Petit (7). 

Que les irritations épileptisantes de l’écorce cérébrale puissent agir directe- 
ment sur le cceur en activant ses mouvements en méme temps que la pression 
artérielle s’éléve, indépendamment des convulsions motrices, c'est ce que mon- 
trent bien les expériences de M. Frangois Franck sur les animaux curarisés (8 

La part que prend le cceur dans l’attaque d’épilepsie est capable de rendr 
compte des cas de mort qui peut étre le résultat d’un seul accés convulsif, soit 


t 
t 


dans une syncope par arrét du cceur (9), soit par la rupture du ccour (Shor 
Lunier (10) qui se produirait surtout pendant la période toxique. En générel, la 
rupture du cceur, comme la rupture des autres muscles, est favorisée par un état 
morbide antérieur. 

Cette derniére condition peut aussi favoriser l’accident dont nous allons nous 


occuper. 


OBs. M. M..., entrepreneur de démolitions, appartient & une famille 


a quittée depuis l’Age de 11 ans; il en a actuellement 47, et il ne sait a 


comme ses 





positif sur ses antécédents héréditaires. Il a eu trois fréres qui sont 


parents sans qu’il puisse dire de quelle maladie. I] ne sait rien non plus de ses premiére 


(1) G. KANTCHSCHKE, Epilepsie bei Fetsherz., inaug. dict. Wurzburg, 18990. 

(2) Fr. HALLAGER. De la nature de l’épilepsie, 1897, p. 44. 

(3) Cu. FERE. Les épilepsies et les épileptiques, 1890, p. 217. 

(4) VacquEez et NoBEcouRT. De la pression artérielle dans I’éclampsie puerpérale. Bu 
Soc. méd, des hép.., 1897, p. 117. 

(5) Cu. F&rk&. Note sur des entorses symptomatiques, entorses par hypotonie. Revw 
chirurgie, 1897, p. 39. 

(6) FRANCOIS FRANCK. Lecons sur les fonctions motrices du cerveau, 1887, p. 200 

(7) J. Vorstn et Petit. De l’intoxication dans l’épilepsie. Arch. de newrologie, 189%, 
t. XXIX, p. 359. 

(8) Loe. cit., p. 190 

(9) MAGNAN. Legons cliniques sur Uépilepsie, 1882, p. 19 

(10) LuNnrgR. Deux cas de rupture du coeur chez des épileptiques. Ann. méd. psych.,1566 
4° série, t, II, p. 259 
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années. I] aftirme pourtant qu'il a parlé et marché a lage ordinaire, qu'il a éti propre de 
bonne heure, qu'il n’a jamais entendu dire qu'il ait eu des convulsions. 1] a toujours eu un 
santé robuste, et A part deux fiévres et quelques bronchites légéres, il n’aurait guére fait d 
maladies jusqu’a l’’ige de faire son service militaire pendant lequel il aeu la fiévre typhoid 


4 22 ans, Il a pris des fiévres en Cochinchine, mais ne parait pas en avoir ressenti d’at- 


teinte depuis son retour. I] n’a guére fait d’excés de boissons ni dans sa jeunesse ni depuis 
ls’est marié A 32 ans, et ila deux fils de 13 et de 12 ans qui jouissent d'une excellent 
santé, C'est un homme vigoureux, grand et bien fait sur lequel on ne remarque pas dk 


malformations notables, sauf un fibro-chondrome pré-auriculaire en forme de champignon et 


assez volumineux en avant de la racine de Vhélix de loreille gauche, C'est A lage dk 


42 ans qu'il aeu son premier accés d'épilepsie. Un matin en se levant a 5 heures, comme 
dordinaire, il tomba brusquement a la renverse ; sa femme accourut au bruit et le trou 
secouant ses quatre membres, tournant la téte, congestionné, écumant. Les convulsions 
avaient duré peu de temps, mais i] resta dans la stupeur pendant une bonne heure, ron 


insensible A toute excitation. Il s écoulait de la bouche une salive abondante et sangui- 
nolente, il s'‘était mordu la langue du c6té gauche, son pantalon était trempé d’urine, A 
partir de ce moment il fut sujet & des éblouissements et 4 de courtes absences, Au milic 


de la conversation ou du repas, il restait tout a coup fixe et pdlissait, c'était l’affaire d'un 





instant. Ces accidents se reproduisaient irréguliérement, mais il restait rarement une semaine 
sans en Gprouver, Il resta sept mois sans nouvelle grande crise. A la suite de préoccu] 
tions beaucoup moins urgentes que d'autres qu'il avait supportces impunécment, il se pro 
duisit successivement trois crises 4 deux jours d’intervalle, exactement dans les mémes 
circonstances que la premiére. On lui fit prendre de petites quantités de bromure qui 


vempéchérent pas le retour des accidents : en huit mois, il eut 23 crises, le prenant uni- 


formément le matin pendant qu il faisait sa toilette; quant aux vertiges, dont on n‘a pa 


fait le compte, il en avait plusieurs par semaine et meme quelquefois plusieurs par jour, 

Cependant lors e le visa la fin de décembre 1893, son ¢tat physique et mental ne 
paraissait nullement altéré, il était toujours aussi actif et aussi entrepremant dans son 
industrie, od il réussissait d’ailleurs. Il ne se plaignait d’aucun trouble viseéral et dans 
eXamen que je fis je ne remarquai aucun trouble du cété du coeur, troubles qu’aucun 
circonstance antécédente d’ailleurs ne permettait de supposer. 1] supporta facilement d’em- 
blée six grammes de bromure de potassium par jour. Quand je le revis au bout de six 
semaines, il n'avait pas eu de nouvel accés, et les vertiges, qui avaient diminué dés les pre- 
miers jours du traitement, ne s ‘étaient plus reproduits depuis plus de quinze jours. La dose 

bromure fut augmentée d'un gramme et pendant les trois mois qui suivirent il ne se 
produisit plus que deux vertiges trés légers. A partir du moment od il a pris huit gramm« 
de bromure par jour, il n’a plus eu aucun trouble. Je le voyais tous les trois mois envi- 
ron, 'encourageant 4 ne pas abandonner un traitement qni ne faisait que suspendre ses 
accidents. Jusqu’au mois de novembre 1896 il n’avait guére eu de négligence. I/ fut alors 
obligé de s‘absenter quatre jours pour ses affaires: il n’emporta pas de bromure. Comme 
il ne s'était jamais senti si a l’aise que pendant ce voyage, il jugea qu'il n’avait qu’A gagner 
ane plus prendre le médicament. 

Tout alla pour le mieux jusqu’au 28 décembre. Etant allé passer la soirée du dimanche 
dans une famille amie, il s'’emporta dans une discussion politique, quand tout A coup son 
discours fut interrompu par un vertige accompagné d'une sensation d’oppression et d'an- 
goisse précordiale. Presque aussitét remis il vomit son diner. Le tout fut mis sur 
compte d’une indigestion ; mais le lendemain matin il fut pris en s’habillant d’une grand: 
rise. On venait de le remettre sur son lit dans I’état de torpeur qui lui était habituel, 
quand une seconde crise se produisit avant qu'il eut repris connaissance. I] resta dans 


stertor pendant plus d'une heure, Il était extrémement congestionné, plus cyanos 


ordinaire. Il avait & peine repris connaisssnce et prononcé quelques paroles qu'un 





} 


e crise se reproduisit. Quand je le vis trois heures plus tard il était encore dans la 


stupeur, ne réagissant 4 aucune excitation ; la face était bouffie, eyanosée, les veines du co 


talent gonfiées, la respiration haletante donnant l’impression d’une asphyxie imminent 


Le pouls est petit, frequent, intermittent, arythmique, souvent imperceptible. Le choc de 


la pointe du ceeur est trds faible et parait tout Afait manquer par intervalles. Le premier 
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bruit fait souvent défaut, tandis que le second est encore bien distinct. Les extrémités 
sont froides et cyanosées. 


lout 4 coup le malade s’agite et se dresse sur son séant, les yeux hagards; la respiration 





est trés précipitée et superticielle, trés pénible. Quand on l’eut calé avec des oreillers et 
quand on eut laissé pendre les jambes hors du lit, il reprit un peu de calme,mais les earac- 
tires du pouls et des battements du cur persistaient. A ce moment la face était bo iffie. 
les paupiéres étaient tumétfi¢es, mais il n’existait pas de traces d’a@déme aux membres 
inférieurs. Le malade était constipé depuis deux jours, on lui fit prendre 20 grammes 
d’eau-de-vie allemande. Dans la journée il fut laissé au repos et il but du lait en abon- 
dance, environ deux litres. Il y eut plusieurs selles copieuses, mais les urines restérent 
rares. 

Le soir les membres inférieurs étaient cedématiés jusqu’A mi-jambes. Le malad« expec- 
tore une grande quantité de mucosités, teintes de sang; dans toute l’étendue de la poi- 
trine, mais surtout en arriére aux deux bases, on entend des rales bullaires; il y a de la 
submatité dans toute la moitié inférieure de la poitrine. Pendant la nuit l’insomnie fut 
compléte ; l’accés a été persistant, le malade ne put guére garder la position horizontale, 
l’oedéme des membres inférieurs avait augmenté le lendemain matin, le scrotum était 


au 


méme légérement tuméfié. Le malade prit 30 grammes d’huile de ricin, et on ajouta 
lait 4 grammes de nitrate de potasse. II se fit sur le soir une diarrhée peu abondante, il y 
eut plusieurs garde-robes, mais sans soulagement apparent. Le jour suivant le malade prit 
dans la journée cinquante gouttes de la solution de digitaline cristallis¢e au milliéme. 
Dés le lendemain la quantité de urine a augmenté considérablement. L’action cardiaque 
ne s'est pas fait longtemps attendre. L’impulsion cardiaque a repris de la force, les inter- 
mittences du pouls et les irrégularités ont diminué. La respiration s’est dégagée en méme 
temps que les cedémes se résorbaient. Le douziéme jour,a part quelques faux pas du ceeur 
qui se produisaient toutes les trente ou quarante pulsations, il ne sentait plus aucune 
trace de troubles circulatoires lorsque le malade était au repos; pas plus que pendant la 
crise d’asystolie, on n’entendait de bruit anormal en rapport avec une lésion d’orifice, le 
cceur n’était pas volumineux, ses bruits étaient normaux et bien frappés, i part les quelques 
pulsations avortées que nous avons signalées. Sitdt que le malade se mettait debout ou 
laisalt 


surtout essayait de marcher, les irrégularités se reproduisaient et l’essoufflement s 
sentir. 

Dés le 5 janvier on avait repris le bromure a la dose de 6 grammes par jour. Le 11 il 
se produisit un vertige; on augmenta de un gramme le lendemain, L’amélioration de l'état 
général n’a pas moins continué a se faire. 

A partir du 15 janvier le malade pouvait marcher dans son appartement, il mangeait 
mais continuait 4 prendre deux litres de lait par jour. Les faux pas du cceur s’éloignaient, 
mais ils n’ont pas disparu avant la fin de janvier, Le malade sortait déja. Actuellement 
il fait ses affaires en se ménageant, On ne constate aucune manifestation morbide dans son 
systéme circulatoire. Le seul changement qu’on observe en lui c’est qu’il a adopté une 
démarche lente qu’on ne lui connaissait pas et cette lenteur se retrouve dans tous ses mou- 
vements et méme dans son langage. Il n’a pas paru prudent de combattre cette tendance 
qui parait plutét sous la dépendance du choc moral que de 1|'état physique du cceur. Depuis 
le commencement de février il a repris ses huit grammes de bromure et il n’a éprouvé 
aucun trouble comitial depuis le dernier vertige que nous avons signalé. 


En somme, nous avons assisté a un accés d’asystolie aigué, en consequence 
d'une série d’accés d’épilepsie. Le mécanisme du coeur forcé dans ces circons- 
tances n’est guére différent, sans doute par son mécanisme, de celui qu'on 
observe a la suite d'un surmenage physique ou d’une émotion intense ou pro- 
longée (1) ot les troubles peuvent aussi se manifester chez des individus sains 
(Beau). 

La possibilité de l’asystolie consécutive aux accés d’épilepsie constitue une 


(1) Cu. FERE, La pathologie des émotions, 1892, p. 236 
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indication de plus de la discipline thérapeutique chez les épileptiques atteints 
d'affections du coeur, ou arrivés 4 un age ou le coeur s’affaiblit. On a souvent 
répété que le bromure de potassium peut produire a lui seul des accidents car- 
diaques. Je n’ai pas trouvé dans la littérature de cas qui prouvent péremptoire- 
ment la réalité de ce danger. Bien que j‘aie prescrit le bromure de potassium a 
des doses quotidiennes élevées, jusqu’a 40 gr., et souvent au-dessus de 20 gr., 
je n'ai jamais observé d’accidents cardiaques chez les individus dont le cour 
était sain. 

Je n'ai qu'une expérience beaucoup plus restreinte chez des individus affectés 
de lésions cardiaques que je n’ai jamais soumis a des doses aussi considérables, 
mais jai le droit de rester dans le doute sur laréalité des inconvénients du bro- 
mure chez eux. Jusqu’a preuve du contraire, je reste convaincu qu'un cardiaque 
a plus 4 redouter d'une attaque d’épilepsie que du médicament qui court le plus 
de chance de la lui éviter. 





ANALYSES 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


230) Lésions de l’écorce cérébrale produites par ] intoxication alcoo- 
lique expérimentale (Lesions of the cortical tissues induced by acute expe- 
rimentel alcoholic poisoning}, par Berktey. The Journal of nervous and mental 
diseases, avril 1896, n° 4, p. 236. 

Les recherches expérimentales sur les lésions produites par l'intoxication 
alcoolique sont encore peu nombreuses. 

Dehio, en 1895, a administré 4 des animaux des quantités assez considéra- 
bles d'alcool; 25 c. c. d’alcool 4 96°. La mort survenait dans les cas aigus au 
bout d’une heure; quelques animaux ont pu survivre jusqu’a trente-quatre 
heures. 

L'auteur a repris ses expériences sur les cobayes, mais il a commencé par 
des doses minimes qu'il a augmentées progressivement. Dans ces expériences, 
les animaux perdent beaucoup de leur poids et la mort survient au bout de trois 
semaines. 

Berkley a surtout étudié les lésions de l’écorce cérébrale; a l'aide de la 
méthode de Nissl, ila vu que celles-ci sont localisées surtout au voisinage des 
vaisseaux. Les cellules nerveuses ont perdu leur aspect strié, leur protoplasma est 
uniforme, finement granuleux ; le noyau est tuméfié, il en est de méme pour les 
prolongements protoplasmatiques. 

La piupart de ces lésions cellulaires dépendent des altérations vasculaires qui 
sont trés évidentes. G. Marinesco. 


231) Recherches sur la syringomyélie, par Basis et Nanicatipe. Pl. X et 
XI. Arch. des sciences méd., mai 1896, n° 3. 

C'est surtout au point de vue de I’histogénie des cavités de la syringomyélie 
que le travail de Babés et Nanicatide est intéressant : l’observation clinique 
étant incomplete, il est 4 remarquer cependant que le malade dont il s’agit a 
presenté une démarche ataxique avec l’impossibilité de se tenir debout ; il avait 
de l'inégalité pupillaire, de l'anesthésie avec abolition des réflexes patellaires du 
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cété droit et des troubles ano-vésicaux. L’absence au moins apparente d’atrophie 
musculaire et l’existence des troubles sus-indiqués avaient fait penser A lataxie 
locomotrice. 

Les lésions trouvées dans la moelle épiniére affectaient en partie les cornes 
postérieures et envahissaient le territoire des cordons postérieurs. Ces lésions 
sont celles de la syringomyélie dite gliomateuse. Dans la partie inférieure de la 
moelle existe une prolifération trés marquée de l'épithélium du canal épen- 
dymaire, Cette prolifération constitue des travées et des réseaux compacts, ou 
bien donne lieu 4 des espéces de fentes garnies d'un épithélium cylindrique; 
celles-ci sont reliées quelquefois au canal central; en outre, une grande partie 
de la tumeur est constituée par des vaisseaux extrémement dilatis et thrombosés 
Entre les vaisseaux et les travées ¢pithéliales on trouve un tissu névroglique 


riche en petites cellules. Les auteurs ont reconnu encore l'existence de cavités 


i revétement épithélial dans la néoplasie gliomateuse. Ils n’admettent pas l'opi- 
nion de Kronthal et Schaffer qui avaient soutenu que les cavités observées 
seraient dues a la stase, 4 ’hydromyélie; ils n’admettent pas davantage que la 
destruction de la tumeur détermine la formation des cavités, car le contenu de 
ces cavilés est constitué par un liquide dans lequel il y a un coagulum fibril- 
laire renfermant des cellules; du reste, on n’y rencontre pas de cellules névro- 
gliques en destruction. Les auteurs ont pu suivre le mode de formation de la 
cavité et ils ont vu qu'un produit d’exsudation des vaisseaux pénétre dans le 
tissu proliféré, se coagule et le refoule d'une maniére mécanique. Comme on le 
voil, les auteurs accordent a la prolifération de l'épithélium épendymaire le rék 
essentiel de la gliose de la S) ringomyélie. D’autre part, ils soutiennent avec 
raison que les cavités syringomyéliques ne dépendent pas, ainsi qu’on l'a sou- 
tenu, de la destruction de la tumeur gliomateuse. [Ces deux conclusions sont 
identiques 4 celles que j'ai formulées moi-méme, pour la premiére fois, en France 
en 182. C’est l’opinion que M. Brissaud a appuyée de son autorité.| MM. Babes 
et Nanicatide s’élévent contre l’opinion de ceux qui ont voulu identifier la 
syryngomyélie et la lépre. Dans les cas de lépre qu’il a examinés, M. Babés n'a 
pas rencontré des cavités de syringomyélie, et d’autre part il a pu déceler la 
présence du bacille de Hansen dans les grandes cellules des cornes antérieures 
de la moelle des lépreux. Il n’est pas dans les habitudes du bacille de la lépre 
de donner naissance 4 une prolifération ressemblant 4 une tumeur comme il 
arrive dans la syringomyélie. Quelle masse ne devrait-on pas en trouver dans les 
lésions de la moelle de la S) ringomyélie. 

{Je ne puis que souscrire a cette opinion de M. Babés et moi-méme j'ai cherché 
vainement 4 plusieurs reprises le bacille de Hansen dans la syringomyélie et 
dans la maladie de Morvan. | G. Marinesco. 


232) Un cas de syringomyélie limité a4 une corne postérieure de la 
région cervicale avec arthropathie de l articulation scapulo-humeé- 
rale et dégénérescence ascendante dans le faisceau pyramidal 
A case of syringomyelia limited to one posterior horn in the cervical region 
with arthropathy of the shoulder-joint and ascending degeneration in the 
pyramidal tracts), par Dercum et Spitter. Extracted from The American Jour- 
nal of the medical sciences, décembre 1896. 


Il s‘agit d'un homme Agé de 45 ans, sans antécédents héréditaires importants. 
On note cependant que trois ans avant son admission a lhdpital, a la suite @un 


traumatisme du dos, le malade commenga a soulffrir dans les jambes ; a la base 
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du cou, il ressentail une contriction douloureuse ; faiblesse des membres infé- 
rieurs et démarche spasmodique. Les douleurs s'aggravérent et le malade ne 
pouvait plus mar her. C’est dans cet état qu'il a été admis a hépital. On a alors 
constaté une paraplégie spasmodique plus marquée a droite avec exagération 
des réflexes, atrophie des membres inférieurs et paralysie du rectum et de la 
vessie,ces deux derniers accidents survenus plus tard. Abolition de la sensibilité 
thermique sur le bras, l’épaule, le coté droit du cou et le tronc jusqu'au-dessus 
du mamelon. Abolition de la sensibilité tactile dans les membres inférieurs, 
sur l’'abdomen et un peu au-dessus de celui-ci du cété droit. L’articulation 
scapulo-humérale commence a se tuméfier, sans douleur mais avec élévation de 
la température locale. On constatait les signes d'une luxation sous-glénoidienne. 
A l'autopsie on a trouvé la capsule articulaire épaissie, avec des rugosités a la 
face interne. L’apophyse coracoide présentait des ostéophytes. Il existait une 
pachyméningite trés intense qui s’étendait de la deuxiéme racine lombaire 4 la 
troisieme dorsale. Malgré cette lésion, les racines postérieures étaient intactes. 
Les racines antérieures élaient dégénérées seulement dans une partie de la 
moelle dorsale. 

On a trouvé en outre une syringomyélie gliomateuse qui s’étendait du céne 
terminal jusqu’a la deuxiéme racine cervicale; la dégénérescence du faisceau 
cérébelleux direct et du faisceau de Gowers qu’on a pu suivre jusqu’au niveau 
du pédoncule inférieur du cervelet, dégénérescence due sans doute 4 la destruc- 
tion de la substance grise. En outre, les auteurs ont trouvé une dégénérescence 
rétrograde des faisceaux pyramidaux croisé et direct, plus intense dans la région 
cervicale inférieure et qui diminuait 4 mesure qu’on se rapprochait de la région 
cervicale supérieure, Les auteurs rapportent cette dégénérescence a la variété 
dite rétrograde. [Je crois aveir démontré que cette dégénérescence, telle qu'elle 
a été concue, par ceux qui l’ont décrite, n’existe pas et qu'elle est précédée par 
une réaction des cellules nerveuses qui constitue lorigine des fibres dégénérées. | 

G. MARINESCo. 


233) Contribution a l'étude de l’atrophie musculaire dite neurotique. 
(Ein Beitrag zur Lehre von der sogenannten progressiven neurotischen Mus- 
kelatrophie), par Oppennem et Cassinen. Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilleunde, 


10° vol. 1896. Livraisons 1 et 2, p. 143. 


Oppenheim et Cassirer, dans leur intéressant travail, viennent de combler 
une lacune dans Uhistoire de l’atrophie dite neurotique. Ces auteurs ont montré 
quil existe une atrophie musculaire relevant d'une lésion myopathique et affec- 
tant les allures de l'atrophie musculaire névritique. Leur observation se rapporte 
aune malade Agée de 42 ans, qui avait été suivie pendant plusieurs années par 
le professeur Oppenheim et le cas avait méme été publié en raison de I'exis- 
tence de la réaction dé dégénérescence, sous le nom d’atrophie musculaire neu- 
rotique. La maladie s'est développée dans l’espace de deux années avec des dou- 
leurs et de l'atrophie musculaire localisée surtout au domaine du nerf péronier. 
Aux membres supérieurs, l'atrophie affectait une partie seulement des petits 
muscles de la main et plus tard du triceps et du long supinateur. On avait 
trouve, dans les muscles paralysés, une réaction de dégénérescence incomplete. 
Dans d'autrés, l'excitabilité électrique avait complétement disparu. Les réflexes 
tendineux étaient trés diminués. Pas de troubles de la sensibilité en dehors des 


paresthésies par lesquelles la maladie avait débuté. En ce qui concerne les 
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muscles de la face, on avait constaté que l’orbiculaire des paupiéres d’un cété 
était affecté. La marche de l’atrophie a été lente. Plus tard, les muscles innervés 
par le tibial postérieur ont été pris 4 leur tour. Le malade est mort A la suite. 
d’une angine fébrile. Le diagnostic était hésitant entre la polynévrite et l’atro- 
phie musculaire neurotique. 

Dans le systéme nerveux central, méme a l'aide des méthodes de Nissl et de 
Marchi, on n’a trouvé que des lésions minimes. Les nerfs périphériques n'offraient 
aucune lésion. Par contre, dans les muscles, on trouvé des lésions extrémement 
intenses consistant dans l’atrophie des fibres musculaires avec hypertrophie de 
quelques-unes ; disparition de la striation transversale avec apparition dans cer- 
taines fibres de la striation longitudinale; hyperplasie du tissu interstitiel et du 
tissu adipeux; en un mot, des lésions de myopathie primitive. Les auteurs n'ont 
pas examiné les plaques terminales motrices, ce qui n'infirme en rien leur 
diagnostic (puisque ainsi que M. Babés et moi l’avons montré, celles-ci sont 
altérées secondairement dans tous les cas ot l'on a trouvé une dégénération pri- 
mitive de la fibre musculaire dans leur voisinage). La réaction de la dégénéres- 
cence partielle ne constitue pas non plus contre la nature myopathique, dans 
le cas d’Oppenheim et Cassirer, une preuve décisive. Pareille constatation a été 
déja faite par Erb, Eisenlohr, ete. Mais il existait chez le malade une parésie 
progressive de l’orbiculaire des paupiéres, phénoméne qu’on a constate ce- 
pendant dans quelques cas d’atrophie musculaire d'origine névritique (Du- 
breuilh, Hoffmann). Les auteurs croient devoir tirer de leur cas cette conclu- 
sion que la maladie désignée en Allemagne sous le nom d’atrophie musculaire 
neurotique n’a pas pour substratum anatomique une lésion unique. Il existe, en 
elfet,des cas qui, sous les apparences cliniques de l'atrophie musculaire neu- 


rotique, relévent d’une myopathie primitive. G. MARINESCO. 


234) Anatomie pathologique et pathogénie de la paralysie infantile, 


par Tuénese. Gazette des hépitaux, n° 9, 23 janvier 1897, p. 77. 

Dans la paralysie infantile la lésion de |’élément nerveux est-elle primitive et 
en quelque sorte spécifique, ou, au contraire, n’est-elle qu'une lésion nécessaire, 
mais cependant secondaire 4 un trouble plus général? 

Charcot, Parrot et Joffroy considérent Ja paralysie infantile, la poliomyélit 
antérieure aigué de l’enfance, comme le résultat d'une lésion systématique des 
grandes cellules des cornes antérieures, toutes les autres modifications anato- 
miques n’étant considérées que comme secondaires, Telle n’était pas opinion 
de Duchenne et de Damaschino pour qui il s’agissait d’un processus inflamma- 
toire iutéressant les parties voisines aussi bien que les grandes cellules. 

Pour M. Marie, ce qui commande la production de ce foyer de myélite, c'est 
la distribution vasculaire, les vaisseaux sanguins servant de moyen de pénétra 
tion 4 la cause vraiment primitive de la maladie. Dans ces conditions, la para- 
lysie infantile surviendrait sous ia dépendance d’une maladie générale et le plus 
souvent d'une infection. En effet, Acété dela coincidence depuis longtemps signalée 
de la paralysie infantile avec la rougeole, lascarlatine, etc., les cas oi cette ma- 
ladie se montre sous forme épidémique se montrent de plus en plus nombreux. 

En somme, ce qui paraft aujourd’hui le plus vraisemblable quant a la patho- 
génie ne la paralysie infantile, c’est qu'il s'agit d’une infection dont l’agent est 
variable, dont le point d’élection semble étre favorisé par des conditions d’hére- 
dité, aboutissant 4 la production, dans des territoires vasculaires limites, de 
foyers de myélite aigué, dont la conséquence est la destruction des éléments 
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atteints, suivie de la dégénerescence des éléments anatomiques auxquels le 


segment médullaire malade sert de centre trophique. Tuoma. 


935) Contributions a l'étude des altérations de la moelle épiniére 
dans l’anémie pernicieuse, par K. Petritx. Nord. medicinish Arkiv., 


1896, n° 7. 


L’auteur a examiné la moelle dans 9 cas d’anémie pernicieuse; dans deux, 
l'anémie était compliquée d’une lésion spinale. 

Dans quatre de ces cas, les vaisseaux de la substance blanche étaient atteints 
d'une dégénération hyaline qui pourrait étre regardée comme suite de la cachexie. 

Dans cing cas se trouvaient disséminées dans toute la moelle de _ petites 
hémorrhagies ou des plaques scléreuses formées a la suite de ces hémorrhagies. 

Dans deux des cas, ot. les symptémes spinaux n’ont pas existé, les cordons 
postérieurs offraient une dégénération chronique, probablement descendante et 
de peu d’étendue. 

M.P.a depuis fait la revision des cas connus de maladie spinale dans l’anémie 
pernicieuse, qui sont au nombre de 20 environ. 

Au point de vue clinique, on trouve que la plupart de ces cas ont beaucoup 
d’analogie entre eux. 

Aupoint de vue anatomique, les différents cas offrent plusieurs ressemblances, 
dont la plupart s’expliquent par le fait que les altérations ont eu des degrés 
produire de la 


différents d’évolution. Ordinairement la dégénération semble se 
maniére suivante : 

D'abord les faisceaux de Goll dans la moelle cervicale sont attaqués; ici, le 
processus affecte promptement l’aspect d’une lésion systématique; il est des- 
cendant, mais n’atteint pas l’entrée de ces fibres nerveuses dans la moelle 

Quelque temps aprés, la dégénération se produit dans les faisceaux de 
Burdach, en commengant probablement dans les zones radiculaires moyennes 
et ens’étendant souvent dans presque tous les cordons, mais en épargnant toujours 
les zones de Lissauer et la zone bordant la substance grise. Celle-ci est dans 
la plupart des cas disposée en plaques, mais assez souvent homogéne, proba- 
blement un degré plus avancé d’évolution; aprés les cordons postérieurs, les 
cordons latéraux sont attaqués; la lésion comprend de préférence leurs parties 
postérieures dans la moelle dorsale et souvent aussi dans la moelle cervicale: 
elle est diffuse quant 4 son extension, 

Il est probable que ces cas de maladie de la moelle forment aussi un groupe 
séparé au point de vue neurologique. 

Dans ces cas, l’aspect de l’anémie méme ne s’écarte aucunement de ce qu'on 
observe dans les cas ordinaires. Quand la maladie de la moelle a précédé lané- 
mie dans quelques cas, il semble plus juste de supposer une cause commune 
pour les deux maladies, mais on ne saurait dire pourquoi la premiére ne se 
déclare que dans certains cas relativement rares d’anémie, 

P. D. Kocn, 


236) Sur la dermatomyosite primitive aigué et chronique (Om primiir 
Dermatomyositis acuta et chronica), par H. Késter. Nord. med. Arkiv., V, 28, 
1896, no 18, 


Mue H..., agée de 36 ans, qui, jusqu’ici, avail été bien portante, commencait 
vers la fin de 1892 A se sentir faible et énervée. Au mois de mars 1893, des 
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douleurs violentes apparurent ala face antérieure des cuisses. Les jambes ep- 
flérent et peu de temps aprés des troubles analogues se produisirent aux bras 
Courte amélioration ala suite d’un traitement par Viodure de potassium et une cure 
hvdrothérapique. Mais a la fin du mois d’aodt les symptémes revinrent plus forts 
Elle souffrait de maux de téte et de fortes tr inspirations, elle avait des douleurs 
violentes au dos, 4 la nuque, au bras, de la difficulté a avaler et deyait 
garder le lit. Le visage et surtout les paupiéres et les lévres sont enflées. 
de méme la peau du dos et des bras avec sensibilité excessive A la pression. En 
général, la peau est pale, seulement aux paupiéres et aux dos des mains elk 


est d’un rouge intense. Les mouvements faibles et restreints. La malade ne peut 


se tenir droite; elle ne peut lever les bras qu’en ligne horizontale, puis ils 
retombent aussit6t épuisés. Dans les jambes, la force musculaire est presque 
normale, Aucun trouble de la sensibilité. Les réflexes patellaires sont normaux 
Apres ce temps, les symptémes musculaires et cutanés augmentérent vite. Les 
jambes furent extrémement enflées, les difficultés 4 avaler doublérent, et ave 
les symptOmes d’une broncho-pneumonie, elle mourut le 27 septembre 1893, 

A lexamen microscopique, les nerfs ne montraient aucun trouble. On ne pou- 
vait démonutrer ni micro-organismes ni grégarines. Les muscles, au contraire, 
étaient partout trés altérés. Les stries tantét étaient indistinctes, tantételles avaient 
tout a fait disparu. Les fibrilles se montraient dégénérées, tantét hyalines, 
tantot 


souvent fort dilatés et remplis de gl ybules de sang rouges. Ca etla se trouvaient 


rranuleuses. Les capillaires des interstices musculaires étaient le plus 


o 
5 


des accumulations de leucocytes. Les troubles nommés étaient distribués dans les 
différentes parties de muscles d’une maniére trés inégale. Le cceur et la langu 
étaient les moins altérés. Les altérations les plus importantes se montraient dans 
les muscles intercostaux, pectoraux et pharyngés. 

A la suite de ce cas, l’auteur nous donne un apergu trés détaillé et trés 
exact sur tous les faits analogues décrits dans la littérature et il finit par don- 


ner des relations sommaires de 23 de ces cas P. D. Kocn. 


VEUROPATHOLOGII 


237) Les déterminations du paludisme sur le systéme nerveux, pa! 


P. Remuincer. Gazette des hépitaux, n° 27,6 mars 1897, p. 257 


Depuis vingt ans seulement, les observations de complications survenues du 
cété du systeme nerveux au cours du paludisme, se sont faites précises et nom- 
breuses, Elles permettent a l’auteur de passer successivement en revue les 
déterminations du paludisme sur l’encéphale, la moelle, les nerfs périphériques 
et de consacrer un chapitre aux névroses dont le paludisme est l’origine. 

Les accidents cérébraur surviennent au cours d’accés pernicieux ou d’accés nor- 
maux de la fiévre intermittente. Les uns ont la durée de l’accés et peuvent con- 
sister simplement en de l’aphasie (Boisseau), ou en aphasie accompagnée d'une 
paralysie des fléchisseurs de la main droite (Vincent). Un deuxiéme groupe 
comprend des accidents encéphaliques qui, apparus avec l’accés, persistent 
quelques jours aprés lui; ces troubles consistent en aphasie (Boinet et Salebert), 
(Zanda, Grasset, Pascal). Enfin il 


est un troisitme groupe comprenant des accidents graves, quelquefois apoplec- 


aphasie et paraplégie (Vincent), hémiplégi 


tiformes et mortels. D’autres fois la relation des accidents cérébraux avec le 








paluc 
tout | 
quel 
hema 
dure 

Le: 
une I 
tres ' 
acces 
paru 
tions 


térie 
revét 
'hys 
Cette 
chez 


(Ju 
l'alié 
le pa 
ment 
d es] 
cons 
Dom 


qui ( 


autre 
infe 


mém 





ene 
bras 
cure 
forts 
leurs 
evait 
lées 
l. En 
ell 
peut 
is ils 
sque 
aux 
Les 


avec 


pou- 
uire, 
ient 
nes, 
plus 


lent 


par 


1es 











ANALYSES 163 


paludisme est bien moins nette ; il n’y a pas de fiévre ; ces accidents constituent 
tout l'accés; on a des aphasies (Villard), des hémiplégies (Bonnet) cédant en 
quelques heures a la quinine. Des embolies des capillaires corticaux par des 
hématozoaires (accidents transitoires), par le pigment (accidents de plus longue 
durée), semblent devoir étre la raison de ces troubles. 

Les accidents médullaires du paludisme ne sont pas communs; toutefois il existe 
une myélite palustre, 4 symptomatologie et probablement a lésion anatomique 
tres variable ; elle survient a la suite d’un accés pernicieux ou dans le cours des 
acces normaux de la fiévre intermittente. Dans un certain nombre de cas, il a 
paru y avoir une relation de cause a effet entre le paludisme et certaines affec- 
tions médullaires a type bien défini, telles que la sclérose en plaques, le tabes 
dorsal, la poliomyélite antérieure. Enfin un certain nombre de paralysies médul- 
laires ont paru constituer unique manifestation du paludisme. 

Les nérrites périphériques d'origine palustre sont rares. Les cas les plus pro- 
bants sont ceux de Boinet et de Salebert, de Catrin, de Jourdan, de Regnaullt, 
de Remlinger. 

Névroses, — Lorsqu’un hystérique devient paludéen, il est fréquent que l’hys- 
térie prenne une allure spéciale, c’est-a-dire que les manifestations nerveuses 
revétent le caractére intermittent. — Mais il est des cas ot le paludisme fait 
l'hystérie ; il n’existait aucune tare hystérique avant l’atteinte de paludisme. 
Cette hystérie paludéenne guérit le plus souvent quand elle ne s’implante pas 
chez un sujet trop débilité. 

Teissier a observé la neurasthénie d'origine palustre, qu'il range dans la 
classe des neurasthénies toxiques. Triantaphyllidés décrit une forme de palu- 
disme fréquente au Caucase qui se manifeste uniquement par des accés de neu- 
rasthénie. Les malades ont des hématozoaires, le sulfate de quinine guérit les 
cas recents, 

Quoique le délire s’observe dans |l'impaludisme, les troubles mentaux vrais, 
laliénation est peu fréquente. — On peut cependant se demander avec Catrin si 
le paludisme ne joue pas un rdle étiologique dans la genése de cet engourdisse- 
ment cérébral, de ce fatalisme stupide qui s’observe en pays paludéen. Cet état 
desprit si spécial ne se rencontre pas seulement, en effet, chez l’'Arabe ot des 
considérations religieuses pourraient |’expliquer, mais il se retrouve chez les 
Dombistes, les Solognots, en un mot chez les habitants de toutes les régions 


qui ont été ou sont encore la proie du paludisme. F'EINDE! 


238) Méningisme et méningites, par le Dt G. Pocnon. Th. de Paris, 1897. 

Le but que se propose l’auteur est de restreindre les applications que l’on a 
faites du terme « méningisme »; le mot eut trop de succés et le cadre dut 
$'( largir jusqu’a éclater. Sous cette dénomination, on a classé de nombreux faits 
qui sont de véritables méningites infectieuses bénignes de nature diverse : les 
phénoménes méningés qui surviennent au cours des infections sont bien en effct 
d'origine infectieuse — l‘autopsie l’a démontré a plusieurs reprises — et sont 
dus 4 des lésions inflammatoires réelles des enveloppes encéphaliques. C'est 
dans cette classe qu'il faut ranger les formes ou mortelle ou curable de ménin- 
gites d’origine otitique : un grand nombre des inflammations méningées dites 
autrefois idiopathiques ont leur porte d’entrée, aujourd'hui bien moins souvent 
meconnue, dans les cavités de loreille moyenne. A cdte de ces méningites 
infectieuses, on peut établir une certaine catégorie de faits qui présentent la 
méme allure clinique : ce sont les accidents d’apparence méningitique qu’on 
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observe au cours des auto-intoxications. Dans toutes ces formes, a quelque 
catégorie qu’elles appartiennent, la similitude des symptémes s’ xplique par ce 
fait que l’excitation des méninges, quelle que soit sa nature, se manifeste toy- 
jours de la méme maniére. 

La désignation de « méningisme » doit étre réservée aux troubles nerveux 
simulant la méningite tuberculeuse, et qui relévent le plus souvent de Vhystérie 
ou se développent sur un terrain préparé par la double hérédité nerveuse et 
tuberculeuse. Abert Bernarp. 


239) Sur un cas de paralysie pseudo-bulbaire dans l’enfance (Ueber 
einem klinisch beobachteten Fall von Pseudobulbir Paralyse in Kindesalter), 
par Braver, Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde, vol. 9, liv. 5 et 6, 1897. 
p. 416. 


Il s‘agit d’une fillette de 14 ans, qui a l’Age de 11 mois a été prise de fiévre 
avec convulsions, lesquelles ont disparu au bout de quelques jours, laissant a 
leur place une paralysie symétrique de la langue et des lévres, de l’anarthie et 
dela dysphagie de moyenne intensité et une hémiparésie droite avec arrét de 
développement du bras. A l’examen on a constaté la paralysie de l'orbiculaire 
des lévres, des muscles ptérygoidiens, de la langue et du voile du palais. Les 
muscles paralysés ne présentent pas d’atrophie. Il n'y a pas de contractions 
fibrillaires, pas de réaction de dégénérescence, pas de troubles de la sensibilité 
Le réflexe massétérin est exagéré, le réflexe pharyngé manque. Le bras droit 
est un peu plus court et plus faible que le gauche. Le membre inférieur droit 
présente une légére parésie dans le domaine du nerf sciatique poplité externe. 
Réflexes patellaires exagérés. Donc les phénoménes principaux constatés chez 
cette malade sont ceux d’une paralysie bulbaire. Mais 4 quelle forme correspon- 
dent-ils ? Il ne s’agit pas la de la paralysie bulbaire progressive de Duchenne, 
parce qu'il manque l’atrophie musculaire et la marche lente de l'affection 
On peut exclure également une polynévrite. On ne peut admettre de méme 
existence de foyers inflammatoires ou de ramollissement dans le bulbe ; une 
lésion nucléaire est a exclure également a cause de Vintégrité des muscles, des 
os, et de l’absence de contractions fibrillaires. L’intégrité des réactions élec- 
triques constitue uneautre preuve contre l'existence de lésions nucléaires : on 
doit done conclure qu’il s’agit d’une paralysie bulbaire supra-nucléaire, c’est-a- 
dire dune paralysie pseudo-bulbaire. G. MARINESCO. 


240) Le syndrome bulbaire d’Erb, par E. Brissaup et E. Lanrzenperc. 
» | 
Archives générales de médecine, mars 1897, p. 257-288. 


Aprés avoir tracé le tableau symptomatique du syndrome d’Erb et rapporté 
plusieurs observations récentes, les auteurs donnent deux cas personnels, Dans 
le premier cas existent deux des symptémes principaux le ptosis, et une faibless 
des muscles de la nuque. Il manque la Faiblesse des muscles masticate urs, troisiéme 
élément de la triade. Les signes secondaires, la faiblesse des extrémités, la fai- 
blesse de la langue, la participation du facial supérieur, les caractéres particu- 
liers de l'amyosthénie et l’action du repos sur ce phénoméne, contribuent a 
justifier identification avec le complexus du syndrome bulbaire d’Erb. Quoique 
cet homme n’ait pas présenté jusqu’ici la complication si fréquente des crises 
bulbaires, il est sujet 4 l‘engouement, 4 des quintes de toux nerveuse. La dimi- 
nution de volume de la langue, des muscles du cou et du membre supérieur, 
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n'est pas suflisante pour faire pencher la balance en faveur de l’atrophie muscu- 
aire progressive. 

Dans l'histoire du second malade, ce qui frappe surtout, c’est l’existence de 
Yamyosthénie que le patient décrit fort bien sur les différents territoires qu'elle 
occupe (face, bras, jambes); elle est sujette 4 de nombreux temps d’amélioration. 
Les signes de la triade existent aussi bien que les symptémes secondaires. Il 
faut cependant remarquer le développement de l’aflection chez un homme atteint 
de diabéte, et, de plus, la double coincidence d'une recrudescence de symptémes 
avec une éruption furonculeuse. 

De l'ensemble des faits connus se dégage cette notion qu'il existe bien un 
complexus symptomatique qu’on peut convenir d’appeler syndrome bulbaire 
dErb. Mais s’agit-il la d'une entité distincte ? La réponse dépendra de |’ana- 
tomie pathologique ; or la parésie des extrémités a généralement une issue 
favorable, les cas autopsiés n'ont pas révélé de lésions. Il est vrai qu’a l'égard 
des autopsies anciennes on peut objecter que les résultats eussent été modifiés 
si lon avait pu appliquer les nouvelles méthodes. Nissl a tenté récemment 
détablir une histologie différente de la cellule nerveuse, suivant qu'on la sur- 
prend a l'état de repos, d'activité ou de fatigue. Si ces faits étaient confirmés, ils 
viendraient appuyer la conception de J.-B. Charcot et Marinesco en vertu de 
laquelle, dans la myasthénie grave pseudo-paralytique, la cellule des cornes 
antérieures serait atteinte dans ses fonctions motrices, mais non dans ses fonc- 
tions trophiques. 

Cette possibilité de l’altération de la substance grise, passée jusqu’ici inapercue, 
trouve encore une confirmation dans une nouvelle communication de Nissl, qui 
se basant sur les altérations cellulaires expérimentales provoquées par des 
toxines, suppose des qualités fonctionnelles différentes aux cellules nerveuses 
d'un méme groupe. — Les lésions de la paralysie bulbaire asthénique auraient 
passé inapergues a cause de l'ignorance ou l'on était des méthodes délicates. — 
Cependant, une réserve reste a faire : N’est-il pas permis de supposer que la 
lésion est purement dynamique ou du moins — si elle est matérielle — qu'elle 
n'est pas encore assez prononcée, vu la briéveté de la maladie, pour se rendr 
accessible 4 nos moyens de recherches 

Ainsi, les progrés de l’histologie pathologique plaident également en faveur : 
1° de la localisation de la lésion de la paralysie bulbaire myasthénique dans les 
centres nerveux et particuliérement dans les cellules des cornes grises anté- 
rieures; 2° de la réunion au groupe des polio-encéphalomyélites d'une forme 
clinique sans troubles trophiques, mais avec état myasthénique. 

Au surplus, Erb déja supposait que la lésion devait surtout étre localisée dans 
la colonne grise motrice du bulbe et de la protubérance. M. Brissaud, dans ses 
legons sur les ophtalmoplégies, insistait de méme sur la grande variété des polio- 
encéphalites chroniques, et citait ces polio-encéphalites chroniques simples, sur- 
venant d'une maniére insidieuse, évoluant en quatre, six, vingt-cing ans méme 
comme dans le cas de Striimpell, sans se compliquer jamais d’aucune autre para- 
lysie du trone, des membres ou de la téte. Enfin Marina déclare ne pas pouvoir 
établir de limites bien tranchées entre : la paralysie bulbaire progressive infan- 


tile de Fazio, Londe, ete.; 


le syndrome d’Erb, et la paralysie bulbaire classique 
de Duchenne. L’atrophie musculaire ne constitue pas pour lui un élément de 
différenciation suflisant, et il conclut a la réunion en un méme cadre des tableaux 
symptomatiques de ces trois affections. 


De ces quelques considérations résulte la présomption que les progrés de la 
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technique histologique viendront déterminer le siége et la nature des lésions dy 
syndrome bulbaire d’Erb et confirmer les nombreuses analogies cliniqu S qu 
tendent 4 faire de ce syndrome une variété particuliére dans le groupe des polio- 
encéphalomyélites curables. Tuoma. 


241) Paralysie asthénique (Astenische bulbospinale Paralyse), par Kautscuep 
Berliner Klinische Wochenschrift, 4 janvier 1897, ne 1, p. 18 


Il s'agit d’une femme Agée de 47 ans, mére de neuf enfants et n’ayant eu 
aucune fausse couche. L’anncée derniére elle a été prise subitement, sans fiévr 
sans autre phénomeéne inflammatoire, d'une faiblesse de la musculature du cou 
et de la nuque. La parole, la mastication et la déglutition étaient génées. Elle ne 
pouvait avaler les aliments solides, et était obligée de soutenir sa téte pendant le 
repas. La Jangue est fatiguée aprés un court entretien, on observe une chute 
progressive des paupicres. Aprés quelques semaines, il y eut amélioration de 
ces symptémes. En juillet 1896, on a constate de la diplopie et les bras ont ét 
pris 4 leur tour. Tous ces phénomeénes paralytiques y compris la diplopie étaient 
plus intenses le soir ou aprés les efforts, tandis que le matin, ils étaient trés 
atténués. Le cortége syniptomatique indiqué plus haut ne présentait pas un¢ 
intensité et une marche réguliére. Au mois de septembre, une nouvelle aggra 
is semaines la malade, par suite de la faiblessi 


] t } 


vation a été notée, et pendant tr 
musculaire généralisée, a été ol 


jligée de garder le lit. Ne pouvant absorber qu 
des liquides, ils’en est suivi une grande maigreur, puis de temps a autre des acces 
de suffucation dus aux mucosités accumulées dans le larynx. Au mois d’octobr 
nouvelle amélioration. Pendant le cours de la maladie, la patiente n’a pas 
présenté d’atrophie ni de contractions fibrilaires ni de troubles de sensibilité ou 
sphinctériens, ni de troubles cérébraux. Le fond de lceil était normal et il y 
avait persistance des réflexes. Au début, la réaction électrique était normale, 
mais, plus tard, on constata de temps en temps une réaction myasthénique. 
\ctuellement, il existe de la fatigue musculaire, quand la malade veut parler, 
marcher, etc. Ptosis double. La musculature interne de l’eil est libre. L’auteur 
préfére la dénomination de paralysie asthénique parmi les différentes dénomi 
nations proposées. G. Marinesco. 


242) Cécité par contusion du nerf sus-orbitaire, sans lésion ophtal- 
moscopique, par loucnarp. La Clinique ophtalmologique, janvier 1896. 


Une jeune fille de 13 ans recoit un coup de fourche au niveau de la région 
orbitaire supérieure droite. Douze jours apres l'accident, on constate une amau- 
rose absolue de l'ceil droit sans lésion ophtalmoscopique. A ce propos, l'auteur 
envisage les diverses pathogénies de l'amaurose invoquées en pareil cas : com- 


Dd 


pression du nerf optique par fracture du sommet de l’orbite consécutive a une 


fracture par contre-coup du rebord orbitaire; action réflexe ; hystéro-trauma- 
matisme, et enfin hémorrhagie au niveau du chiasma fusant entre les gaines du 
nerf optique, et comprimant leur portion intra-orbitaire. Mais, pour qu’elles 
fussent discutées utilement, il faudrait que des examens successifs eussent et 
faits, afin de savoir exactement si la papille s’est atrophiée ou non, ou si elle est 
devenue le siége dune altération quelconque. L’auteur constate cette lacune, qu 
enléve toute précision dans la discussion de la pathogénie ; la malade n’a pas 
été revue et de cetle observation résulte seulement la possibilité de la perte de 


la vision par un traumatisme du rebord orbitaire. PECHIN 
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943) Pronostic de la rétinite albuminurique aprés l’acccuchement, 
par Guipert. La Clini hia logique, février 1896 


Une femme de 33 ans, sans antécédents pathologiques, est atteinte d’éclamp- 
sie avec forte albuminurie a la fin de sa grossesse ; elle accouche d'un enfant a 
terme et mort-né. Deux mois aprés on constate l’état de la vision suivant 
Vv = 1/8. A droite, nombreuses plaques graisseuses ; papille jaunatre, floue sur 
les bords. A gauche, plaques graisseuses, commencement d’étoile périmacu- 


laire et quelques hémorrhagies. Traitement : régime lacté, iodure de sodium a 
lintérieur et injections de nitrate de pilocarpine. Sept mois plus tard I'wil 
droit est complétement guéri; a gauche V = 2/3, un an aprés. L’auteur cits 
une observation semblable en tous points a la précédente. Ces deux observations 
iémontrent que la rétinite albuminurique aprés l’acoouchement n'est pas incu- 


rable comme on l’a dit PéCHIN, 


244) Paralysie congénitale double de tous les muscles extrinséques 
de |’ceil, par Joces. La Clinique ophtalmologique, février 1896. 


1 


Cette ophtalmopl ‘gie a été constatée chez une jeune fille de 18 ans, bien por- 


tante, ne présentant rien de particulier dans sa constitution ni dans ses antéc 
dents personnels. Rien a noter non plus du cété de ses parents, fréres ou scours. 
Dans cette observation la congénitalité paraft certaine, car l’auteur affirme, 
d'aprés les renseignements qu'il a pris, que lorsque cette enfant est née et les 
premiers jours qui ont suivi sa naissance, les yeux restaient fermés et les pau 
piéres retombaient lorsqu’on les soulevait; les globes oculaires étaient immobiles. 
Cette observation est donnée comme une simple constatation d’ophtalmoplégie 
congénitale sans considération étiologique ou pathogénique. Il est intéressant 
de relever dans la symptomatologie que le ptosis est trés prononcé, que les pau- 
piéres ne peuvent pas subir le moindre mouvement d‘élévation ; or, pareil ptosis 
est propre a l’ophtalmoplégie congénitale d'origine amyotrophique ; au contraire, 
dans l'ophtalmoplégie externe classique, nucléaire, le ptosis est presque toujours 
modéré, rarement trés prononcé, les malades peuvent, 4 grand’peine, c’est vrai, 
mais ils peuvent soulever un peu les paupiéres, et cela sans intervention du fron- 
tal. Ce caractére du ptosis indiquerait donc, dans ce cas, une ophtalmoplégie 
non nucléaire. 

Il edt été intéressant de savoir si cette malade avait ou non du nystagmus, 
ce dernier existant dans l'ophtalmoplégie congénitale et faisant défaut dans 
lophtalmoplégie nucléaire. Ici V = 1; pas d'amblyopie par conséquent et con- 
trairement 4 ce qui se passe dans |’ophtalmoplégie congénitale. L’état du fond 
de wil n'a pas été noté; ce renseignement edt été utile, car on sait que 
dans l'ophtalmoplégie extérieure d'origine nucléaire le fond de l'ceil a toujours 
ete trouvé normal ; il n’en est pas de méme dans |’ophtalmoplégie congénitale. | 

PécHIN. 


245)Le sens musculaire et le sens des attitudes, par le Dt J. Curnecnewskt 
Thése de Paris, 1897. 


La premiére partie de cette étude analytique et critique est consacrée a lhis- 
lorique de la question : la plupart des auteurs classiques, depuis Ch, Bell et 
Landry, admettent l’existence du sens musculaire. Pour l'auteur, cette notion 
« dun sentiment d’activité musculaire définissant les positions et les mouve- 
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ments des membres et du corps par la conscience de Ja contraction des muscles. 
doit étre totalement abandonnée. 

Se rattachant aux idées émises par le Dt Bonnier dans ses travaux sur le tabes 
labyrinthique et la physiologie de l’oreille, il propose de remplacer cette notion 
du sens musculaire par la double notion suivante (‘auteur rattache au sens des 


attitudes le sens de léquilibre) : 1° le sens des attitudes segmentaires ou totales qui 


correspond @ la notion clinique de conscience de position des membres et dy 
corps, les mouvements passifs ou actifs n'étant pergus que comme variations d’at- 
titudes ; 2° dans !e cas de mouvements actifs, la sensation d’innervation telle que 
l’a définie Wundt, correspondant a la conscience de la réalisation active et 
volontaire du maintien ou de la variation des attitudes. Dans cette sensation 
nintervient aucune conscience de lactivité ou méme l’existence de nos 
muscles. 

L’auteur résume en un schéma l’ensemble des appareils qui per¢oivent, con- 
duisent et élaborent les sensations d’attitude : 1° la vue nous révéle par orienta- 
tion objective, a) nos attitudes segmentaires, )) notre attitude totale dans notre 
milieu : ces renseignements de la vue sont véhiculés vers les zones oc¢ ipitales, 
le cervelet, l'appareil oculo-moteur ; 2° l'appareilampullaire du labyrinthe par I'in- 
termédiaire du ganglion de Scarpa nous révéle directement par orientation subjec- 
tive, les attitudes et variations d’attitudes du segment céphalique dans l’espace, 
(Juand le sens des attitudes nous indique que la téte est solidaire des mouve- 
ments du corps, ce sens des attitudes devient par extension le sens de I'atti- 
tude totale du corps. Ces renseignements de l’appareil ampullaire vont aux 
noyaux bulbo-protubérantiels et de la vers le cervelet, le lobe pariétal, lappa- 
reil oculo-moteur ; 3° l'appareil tactile superficiel et profond des différents seg- 
mens du corps, par l'intermédiaire des ganglions rachidiens, nous révéle direc- 
tement par orientation subjective, les attitudes et variations d’attiludes respec- 
tives des différents segments du corps. Ces renseignements sont transmis par 
les racines postérieures vers la base des cornes postérieures de la moelle; de 
la partent des fibres allant au cervelet, au lobe pariétal et aux cornes antérieures 
Ce systéme oculo-labyrintho-médullo-cérébral et le systeme oculo-labyrintho- 
médullo-cérébelleux constituent «le double appareil centripéte du sens des atti- 
tudes ». L’auteur termine en appliquant sa théorie 4 l'étude des troubles divers 
au cours d’états pathologiques: vertiges labyrinthiques, ataxie, maladie de 


lriedreich, hérédo-ataxie cérébelleuse. Paut Santon. 


246) Un cas de syringomyélie a localisation bulbaire prédominante 

Kin Fall von vorwidegen bulbiirer Synringomyelie), par Tu. Hrrzic. Deuis- 

che Zeitschrift fiir Nervenheilkunde, vol. 9, livraisons 5 et 6, 1897, p. 362. 

Il s'agit d’un cultivateur Agé de 30 ans qui, quelques jours avant son entree a 
I’hépital, a été frappé d’une atlaque apoplectiforme suivie d'une paraplégie. A 
son entree a Vhoépital, il prés nlait encore une leg re apathi avec la voix enrouet 
mais sans troubles d’articulation. L’atrophie et la contracture s'‘accompagnaient 
de crevasses a la main droite. A gauche, il existait des troubles de la sensibilité 
sous forme de dissociation syringomyélitique. Les troubles de la sensibilité a la 
face étaient également plus marqués d’un céteé. 

Dans les muscles atrophis s de lavant-bras et de la langue, il y avail des con 
tractions fibrillaires. Cyphoscoliose de la région dorsale 4 convexité dirigee a 


droite. Paraplégie spasmodique et léger nystagmus. A la face, il existe a 
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lasymétrie ; mais une chose qui est trés rare, c’est que la moitié de la fac 
correspondant aux troubles de sensibilité, au lieu d’étre atrophiée est au con- 


ucl 


traire hypertrophiée I! s'agit d’une véritable hypertrophie de la moitié gauche 
de la figure. Au laryngoscope, on a constaté une paralysie totale de la corde 
vocale gauche qui avait une position cadave rique. En touchant avec une sonde 
la corde vocale droite et la moitié correspondante de l’épiglotte, on provoque 
immédiatement des accés de toux, qui font défaut par excitation de la cord 


vocale gauche kin ce q li concerne cette paralysie de la corde vocale. elle dépe nd 





évidemment de la lésion du noyau pneumogastrique, tandis que le noyau du 
spinal est resté intact. Ce fait vient a l'appui d Vopinion de Grabover qui con 
sidére le noyau du pneumogastrique comme le centre d’innervation du laryng 
inférieur. Au point de vue anatomique, il s’agirait d'une gliose avec formation 
de cavités dans la moelle cerv le et dans le bulbe. Dans la moelle allong la 
eavité siege a gauche de la ligne médiane, ell détruit les noyaux des dixiéme 
et neuviéme paires, tandis qu dans la moelle cervicale, la cavité est centrale et 
aenvahi surtout la corne poster r G. MARINEsco. 

7) Le thorax en bateau de la syringomyeélie, par le D' Asti. Th. de Pa 

1S9O7 (28 fig es et phot ol phies). 

Ce travail consacre une nouvelle déformation syringomyélique, le thorax en 
bateau, de P. Marie : cette déformation thoracique doit son nom a ce que cette 
jépression rappelle le creux d’un bateau ay ses bords latéraux relevés et la 


pent douce de ses extrémiltés vers la proue, du cété du cou, vers la poupe du 
jté de abdomen. Cette difformité consiste essenticllement dans l'enfoncement 


de la partie médiane, anterieure du thorax: d'un acromion a l'autre, de la four- 


chette sternale aux attaches des quatriéme et cinquiéme cartilages costaux, il 
se fait une excavation a fond pius ou moins régulierement concave, a bords 


relevés sur une longueur de 10 centim. environ: cette di pression qul rempla e 
la voussure normale de la poitrine a des dimensions en profondeur variant de 
I centim. 45 centim. 1/2 ; en outre, le siége est quelque peu variable, ne cor 


respondant pas toujours exactement a la ligne médiane du sternum et peut étre 


| 
Situe tantot a droite, tal ta rauche de celle-ci, dans les limite 5 comprises entre 
3et 9 centim.; de méme sur la ligne longitudinale axiale, Penfoncement peut 
siéger trés haut, au nivé méme de la fourchette, tantét et le plus souvent a 
3 ou 5 centim. au-dessous dell 


Cette déformation évolue et va en s’accentuant a mesure que progresse la 
syringomyeélie; il en résulte que la cavité due a ce processus n’est pas symé- 
trique, mais n’en conserve pas moins la forme générale qui lui a valu sa déno- 
mination de thorax en bateau. 

Ce thorax des syringomyéliques est typique, et ne peut, avec un peu d’atten- 
tion, étre confondu avec le thorax en entonnoir, le thorax en gouttiére, le thorax 
en carene, etc. 

Cette déformation est un symptéme de la syringomyélie au méme titre que la 
scoliose ; elle n’est due ni a l’ats yphie des pectoraux, ni subordonnée a la sco- 
liose ; en effet le thorax en bateau ne s’'accompagne pas communément de 
l'atrophie des pectoraux, et d'autre part des syringomy¢liques a scoliose extréme 
he présentent nulle trace d’excavation pectorale : pour Astié, scoliose et thorax 
en bateau, sont au méme titre des troubles trophiques, tous deux cons quence 
directe de la lésion syringomyélique. Le thorax en bateau ne se rencontre pas en 


ellet chez tous les syringomyéliques (Astié ne I’a trouvé que 4 fois sur 10 sujets), 
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il ne dépend donc pas de I’affection elle-méme, de la syringomyélie en tan; 
qu’entité morbide, mais sans doute seulement de la localisation des lésions 
D’autre part, les quatre sujets qui ont servi de base a l’étude du thorax e] 
bateau, offrent un groupement de signes communs & chacun d’eux ; entre eatin 
la fréquence des lésions osseuses et l’atrophie constante des petits muscles de 
la main. Ces signes étant d’ordre trophique, il est naturel de penser, raisonn - 
par analogie avec les autres déformations osseuses des membres et du tron 
qu’on se trouve ici en présence d'une altération d’ordre purement trophique 
sans qu’il soit possible d’imputer le fait 4 une altération du neurone moteur péri- 
phérique plutét qu’ une lésion des conducteurs centripétes. 

Il faut ajouter que cette déformation n’entraine aucun trouble viscéral fone. 
tionnel. 

En résumé, ce travail établit d'une facon irrécusable l'existence du thorax ey 
bateau des syringomyéliques, déformation d’ordre trophique qui vient prendr 
place parmi les symptOmes propres de cette affection a cété des autres altérations 
du squelette. ALBERT BERNARD. 


248) Sur la paralysie infantile spécialement a sa période aigué (Om 
dem infantila paralysie, etc.), par O. Mepin. Nord, medicin, Arkiv., 1896, 
n° l, 


L’auteur a observé deux épidémies de paralysie infantile 4 Stockholm, l'un 
en 1887 et l'autre en 1895. Les observations ont porté en 1887 sur 43 cas et en 1895 
sur 21. Les années 1888-1894 ont fourni 4 la clinique pédiatrique une moyenne 
annuelle de 1 cas, répartis sur les divers mois de l'année, sans indice d’exten- 
sion épidémique. M. Medin a donné au Congrés médical international de Berlin, 
en 1890), le compte rendu de I’ pidk mie de 1887. Les découvertes caract ristiques 
qu'il avait faites pendant cette épidémie se sont pleinement constatées en 
1895. Si les cas n’ont pas été aussi nombreux cette derniére année qu’en 1887 
la maladie n’en a pas moins olfert une tendance épidémique évidente, et cela a 
la méme saison de l'année, savoir au mois de juillet, aoadt et septembre. Dans 
l’épidémie de 1887, M. Medin observe 2 cas mortels a la période aigué, mais 
aucun dans celle de 1895. Il constata aussi peu en cette derniére année qu’en 1887 
de cause déterminante de l’épidémie dans les circonstances extérieures. Ces 
deux années, la température était normale, il ne régnait aucune maladie prédo- 
minante, et l'arriére-été de 1887 avait surtout présenté & Stockholm des condi- 
tions sanitaires particuliérement favorables. 

La maladie parait continuer a frapper des enfants auparavant sains. M 
considére comme parfaitement accidentelles de petites affections dont quelques 
enfants soutfraient au moment ot ils furent atteints. L’étiologie est encore cou- 
verte d'un voile épais. Des observations importantes sont celles concernant l'ex- 
tension variable de la maladie dans le systéme nerveux, ainsi que la variabilite 
non moins grande de la localisation, principalement a la période aigué. La 
plupart des cas observés par M. ont eu le caractére de la paralysie infantile 
commune, ce qui s'applique aux deux tiers environ de tous les cas traités tant 
en 1837 qu’en 1895. L’auteur a cependant constaté aussi divers cas de polyne- 
vrite, soit du type paralytique ordinaire, soit avec symptomes d’ataxie marquee. 
Il s'est également présenté quelques cas d’hémiplégie spastique et de polience- 
phalite aigué. M. prétend que ces faits appartiennent indiscutablement a la 
méme maladie. Quelle que soit la forme, il arrive, quoique assez rarement, que 
les noyaux du bulbe et du pont sont atteints dans les cas de paralysie infantile. 
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Le tableau synoptique qui suit, donne une bonne idée de ces formes mixtes du 
iype clinique et de la localisation différente dans les divers cas 
" Létiologie est la méme pour tous les cas, quelles que soient les variations des 


phénoménes m yrbides et les localisations dans le systéme nerveux. 


Tableau des cas de paralysie infantile observés dans les années 1887 et 1895: 


Paralysis spinal. lumbal. simplex ia ico 2 
cervicalis . ° . 5 
completa...... ’ 4 
lumbalis + n. abducens. .... defanea? Sal 
—_ - + n. oculomotorius. 1 
completa facialis. ie ] 
a +- facialis et oculomotorius. ] 
lumbal. + facialis + polyneuritis... . 1 
_ completa n. vagus polyneuritis.. . . 1 
— + paralysis bulhi completa (cas mortels). 2 
Monoplegia facialis....... ; _ re Te 3 
Polyneuritis acuta simplex ; ; . , aa 1 
a . . 8 
cum ataxia + paralysia facialis - a tail 1 
cum ataxia paralysia n. abducent. et hypog! 1 
Poliencephalitis acuta.. tae latte site 2 
— — + paralysis n. abducent rerrr rr Te 2 

— — polyneuritis +- paralysia n. facial. 
hypogloss et accessor,..... 7 1 
Total. iss un apciartb onal Me thsack, Ahab ae 64 


P. D. Kocu. 


249) Etude sur l'arsenicisme, par le Dr Gronces Brovanper. Th. de Paris, 


1897. 


Nous ne donnons ici qu’un court résumé de la partie consacrée dans cette 
consciencieuse étude sur l’arsenicisme a l'étude des troubles nerveux provoqués 
par cette intoxication. 

10 Partie expérimentale. — Les expériences de l’auteur ont porté sur un trés 
grand nombre d’animaux, lapins et cobayes; il s’est servi de tous les modes d’in- 
toxication et cept ndant, il n'a observé que 7 cas de paralysie : de faits cons- 
tates par lui, il conclut que les injec tions sous-cutanées des doses moyennes 
du poison, c’est-a-dire égales 4 la moitié environ de la quantité qui, donnée en 
une seule fois suivant le méme mode de pénétration, causerait la mort, doses 
calculées pour 100 gr. d’animal (0™£7/100 de « obaye, 0" #5 100 de lapin) et repetees 
tous les deux jours, semblent constituer le mode expérimental le plus favorable 
au développement des paralysies 

Les troubles paralytiques portent habituellement sur le train postérieur ; dans 
un cas cependant les quatre membres furent atteints. 

A examen histologique, aucune lésion des nerfs périphériques ne s'est montrée, 
il est vrai que les animaux en expérience survécurent peu de temps a la para- 
lysie. Des troubles trophiques curieux furent la conséquence de l’empoisonne- 
ment arsenical 4 chute des poils, épaississement de la peau, amputation spon- 
tance d'un membre. 
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2° Parti nig — Les érythémes et les éruptions les plus diverses sy 


cédent 4 intoxication; un des troubles les plus rares et sur lequel il import 


d’attirer attention est le zona 


Les paralysies sont le plus souvent causées par l’ingestion du toxique par 
voie digestive : le poison est absorbé soit par mégarde mélangé aux aliments 


soit dans un but thérapeutique. Les symptomes sensitifs précédent les tron. 


‘ ‘ 


bles moteurs; ce sont des douleurs ti intenses et trés pénibles siégeant |} 


plus souvent dans les membres infeérieurs et pouvant atteindre une acuit 


la sensibilité est atteinte, elle est diminuée dans tous ses modes. | 


extrém 

sens musculaire lui-méme peut ¢ét boli. La paralysie touche habituellement 
les membres inférieurs (69 fois sur 72), elle porte sur les muscles de la rég 
antéro-externe de la jambe, sur le triceps crural, et sur les muscles de la plant 
du pied. Aux membres supérieu la | lisation de la parésie se fait aussi s 

les extenseurs. Les réflexes 1 0 nt presque constamment abolis ; e1 


qui a trait a la réaction électrique des muscles, on peut trouver diminution ¢ 


abolition de la contractilité faradique, diminution légére ou conservation de la 
contractilité galvanique. L’invers des formules est rare. Dans les cas qu 
tater de latrophie musculaire. Le pronostic de 


durent longtemps, on peut const: 


: , 
ces paralysies est bénin. 
L’auteur rapporte 4 observations inédites et joint 4 son travail un tableau d 


tous les cas de paralysie arsenicale publiés jusqu’a ce jour. 


Paut Satnron, 


250) Localisations spinales de la syphilis héréditaire, par le Dr Gas» 


Thése de Paris, 1897, 4 plan hes. 


La premiére partie de ce travail ayant fait Pobjet d'une étude antérieur 


analysée ici méme (1), nous ne nous y arréterons pas. 
clinique de laffection : en général, 


avec des phénoménes douloureux loca- 


La seconde partie est consacrée a l'étude 
elle s‘installe lentement, le plus souvent 


lisés dans le rachis, puis irradiant dans les membres qui vont étre paralysés 


et s‘exaspérant la nuit; d’autres fois le début se fait par des douleurs vagues, un 


sensation d’engourdissement dans les pieds s accompagnant de douleurs sourdes 
dans la région fourmillement, d’engour- 


lombo-sacrée. Ces sensations de 


t s dans les doigts, les orteils, puis l’engour- 


dissement, restent d’abord localisés 
dissement s’étend, monte vers la racine des membres et les troubles de la mobi- 


lilé apparaissent. 
Les symptoémes varient avec la localisation du processus. L’auteur distingue 


une forme commune diffuse, une forme pseudo-tabétique, une forme amyotro- 


phique; il étudie enfin les cas ot l'on pourrait mettre la sclérose en plaques, le 


tabes, la maladie de Friedreich sur le compte de la syphilis héréditaire. 


D’une fagon générale, la paralysie frappe les quatre membres soit d’emblée — 
mais il est rare alors que tous soient pris au méme degré — soit progressivement 


7 


la lésion semblant s’étendre dans la moell voir des symptomes 


Les 


: on est alors en présence des 


; on peut méme 
bulbaires, basilaires et cérébraux venir compliquer le tableau clinique. 
membres inférieurs peuvent étre seuls atteints 
symptémes classiques de la myélite syphilitique commune; en méme temps qui 
ces phénoménes, se montrent des troubles sphinctériens toujours plus marques 


au début que par la suite. 


(1) Rerue neurolog que, 1897, n° 4, p. 107. 
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Les phenomenes constitués peuvent demeurer stationnaires, s’amender ou 


<'aggraver. Le plus souvent les douleurs disparaissent ou sont réduites a quel- 


ques sens itions anormales ; mais les malades restent le plus souvent des infirmes ; 
cependant le traitement spécifique, institué 4 temps, peut ameuer la guérison 
mplete. 
Suivant que les lesions se sont produites pendant la vie intra-utérine, dés les 
yemiéres années de la naissance ou seulement plus tard, on a les formes cong: 


‘ 


| 
nitales, précoces ou t dives des myélites hérédo-sp iliques. Aux formes con- 


; 


génitales, il est peut-étre permis de rattacher certaines des difformités congén 
tales des membres si souvent signalées dans la syphilis héréditaire 

Quant a la forme amyotrophique décrite par Raymond, elle correspond ila 
destruction d’un groupe de cellules des cornes antérieures de la moelle et est 

ractérisée par la paralysie flasque, l'atrophie musculaire avec réaction de 
dévénéresecence, les déformations consécultives a la prédominance des muscles 
moins atteints, l’absence de troubles de la sensibilité. 

Le diagnostic est surtout diflicile dans les cas congénitaux, il se fait princi- 
palen nt avec la maladie de Littl 

Le traitement, lorsque le diagnostic de myélite syphilitique héréditaire aura 


porté, sera le traitement ordinaire de la syphilis institué de la fagon la plus 


ergique : on rendra toujours service aux malades et quelquefois on peut les 


guérir complétement Apert BERNARD 


251) Du zona prémonitoire de la tuberculose, par le De L. Rovner. 7 


Paris, 1897. 


Les rapports qui unissent le zona a l infection tuberculeuse ont déja ét 


signalés par un certain nombre d’auteurs. Ce travail tend 4 démontrer qu 
maintes fois, le zona est un des signes precurseurs de la tuberculose au mémeé 
titre que le myxcoedéme, la dyspepsie, l'albuminurie. Il évolue chez des sujets en 
pparence sains, mais en puissance de linfection bacillaire qui éclatera plus ou 
moins iongtemps apres ; | epoque d apparition dans les observations citées par 
auteur, a varié entre quelques jours et plusieurs années : le plus souvent la 
manifestation tuberculeuse qui succéde a l'éruption zostérienne est une mani- 
festation pulmonaire. Il semble que dans ces cas le zona soit dd a une action 
des toxines du bacille de Koch sur le systeme nerveux. II ne faut done pas |b 
nsidérer comme une maladie sans importance : on doit examiner l'état d 


poumons du sujet qui en est atteint et réserver le pronostic s'il a des ant 


dents de tuberculose ou quelques-uns de petits signes prégranuliques. 


Pau. Santon. 


202) Sur l’eedéme dans la maladie de Graves. Un cas d’cedéme des 
paupiéres. Thyroidectomie ((déme in Graves disease. (Sdeme of the Eye 
lids. Thyroidectomy), par Boorn, J al of and mé ! disease, octobre 
1896, p. 669. 


Voici les conclusions de l’auteur : 1° On rencontre souvent dans la maladie de 
G s. un | ' ’ | des remit s syn limit . 
| s est italy z | y ph l éd | leme sont d 


rea nous rendre compte de sa pathogénie ; s’il « upe la fa t les membres 


, | 
superieurs ou bien s’il est asymétri jue, il de pend d'un trouble du systéme ner- 


veux; 3° jl pe ut reconnaitre la méme « rigine su est peu marque et passager 
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lorsqu’il occupe les membres inférieurs. L’a@déme nerveux réléve sans doute 


de la paralysie des vaso-constricteurs, suite de névrite périphérique ; 40 limité 
aux paupiéres i] peut dépendre d'une paralysie de lorbiculaire ; 5° la thyroidec- 
tomie pratiquée par un spécialiste prévoyant les complications possibles ne 
constitue pas une opération aussi dangereuse qu’on l’'admet généralement: 


6° les avantages qu’on peut retirer de lopération consistent dans la cessation 


des crises de palpitation, dans le ralentissement du pouls et l'amélioration de 


certains phénoménes subjectifs. G. MARINesco 


253) L’oedéme névropathique éléphantiasique, par le D" A. Lounier. This 
de Paris, 1897. 

Les troubles vaso-moteurs qui président 4 la pathologie des @démes névro- 
pathiques peuvent produire les altérations chroniques de la peau et de "hypo- 
derme qui caractérisent l'état éléphantiasique. En général, lcedéme nerveux 
survient dans les affections les plus diverses : on l’a signalé a la suite des con- 
tusions ou plaies des nerfs, dans les névralgies, dans les affections du systéme 
nerveux central, hémorrhagies, ramollissements, tumeurs du cerveau, myélit 
et tabes. On l’a rencontré dans la maladie de Parkinson, l’érythrome lalgie. 
Vhystérie. Certains «démes rhumatismaux présentent de grandes analogies avec 
les troubles vaso-moteurs d'origine névropathique. Le pseudo-éléphantiasis ner- 
veux el le pseudo-lipome arthritique ont un certain degré de parenté, ce sont 
des manifestations arthritico-névropathiques. 


Le pronostic de ces lésions éléphantiasiques est grave; l’affection est pour 
ainsi dire incurable. la compression avec le caoutchoue ou simplement la com- 
pression ouatée, combinée avec le massage, est le seul mode de traitement 


capable d’amener quelque ameélioration. Pau. Santon, 


254) Sur une névrose du grand sympathique (Sympathicus Neurose), par 
H. J. Vervesen. Norsk Mag. for Lagivedenskab., 96. p. 711 

Une fille de 30 ans souffrait de divers symptémes qui semblaient annon 
une maladie du coeur et des reins, surtout atrophie rénale. Néanmoins, |’examen 
de l’auteur a eu pour conclusion quil n’existait aucun trouble organique. Les 
symptomes du cceur étaient inconstants, ils ressemblaient tantot a un troubl 
valvulaire, tantét a une hypertrophie; a la fin ils disparurent tout a fait. Ils 
paraissaient le plus souvent comme suites d'une émotion. L’urine ne contenait 
pas de cylindres et trés peu d’albumine, dont on pouvail attribuer la présence a 
une affection du systeme nerveux vaso-moteur (comp. : lhypothése de J/ 
cas d'albuminurie cyclique); d’ailleurs plusieurs symptomes portaient a croir 
une névrose du grand sympathique, par exemple :accés de pseudo-angin de pol- 
irine, migraine, dysménorrhée, etc. Presque tous les symptOmes ont disparu par 


des injections de « liquide cérébral » et de phosphate de soude. _ P. D. Kocn. 


255) Contribution a l'étude de l’astasie-abasie, par Mivian, Archives gene- 
ales de me ine, mars 1897, p. 350-362. 

Il s'agit d’une hystérique, transportée pour la premiére fois a l’hdpital pour 
des phénoménes pseudo-méningitiques. Ceux-ci disparaissent dés la premier 
journée, 

Le surlendemain, M. Galliard, recherchant les points ovariens hystérogenes, 
s'apergoit que la vessie est distendue par l’urine. La malade explique qu¢ lle ne 
s’habitue pas a se servir du bassin et qu’elle ne peut se lever. 
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On l’examine au point de vue de la station debout et de la marche et on cons- 
tate que, tandis qu’au lit elle ne présente aucune anomalie des mouvements, la 
station debout est impossible, 

Deux jours plus tard, l’'astasie est moins complete ; elle peut se tenir debout. 
Mais, dés que ses pieds touchent terre, elle est secouée tout d'une piéce par une 
sorte de tremblement vertical; elle court en piétinant latéralement aprés son 
équilibre Lorsqu’elle essaie de marcher, l'instabilité s’accentue. 

On la fait asseoir sur son lit, et écrire sur ses genoux. Elle éprouve une difli- 
culté énorme; elle ne peut arriver a faire manwuvrer sa plume comme elle le 
veut; elle prend son élan 4 chaque mot, hésite au milieu du mot; sa plume trace 
de grands traits qui vont embarrasser les mots déja écrits, ce tremblement s’ac- 
centue et la malade doit cesser d’écrire. 

En comprimant le point cardiaque on fait lever la malade. A son grand éton- 


nement elle marche avec assurance. Méme chose pour |'écriture. — Lorsque la 
malade comprime elle-méme ce point cardiaque, méme heureux résultat. — Si 
la compression est interrompue l’astasie-abasie reparait, — Guérison obtenue au 


moyen d'une ceinture portant une pelote comprimant le point cardiaque. 

En résumé, les points saillants de cette observation sont: 1° l’éclosion de 
l'astasie-abasie 4 occasion d'une pseudo-méningite hystérique. 2° L’astasie- 
abasie des membres s perieurs Carat térisée par de l’incoordination des mouve- 
ments et le « dérobement » de la main qui, 4 un moment donné, refuse tout 


> 


service pour l’écriture. — 3° Le point cardiaque hystéroclasique. La compres- 


sion de cette zone a ici un role frénateur sur les accidents présentés par les 
membres inférieurs et les membres supérieurs. Cette fonction frénatrice, hystéro- 
clasique suivant l’expression de Clozier de Beauvais, a une double importance : 
thérapeutique d’abord, diagnostique ensuite, puisqu’elle permet d’aflirmer la 


nature hystérique du syndrome. THoMaA., 


256) Une observation de persistance de la vision binoculaire dans 
un cas d’amblyopie monoculaire hystérique, par L. Dor. Rerue géné- 
d'ophtalmologie, février 1897. 

Amblyopie de lil gauche chez une jeune fille de 19 ans. Cette amblyopie 
remonte 4 une époque indéterminée, mais la malade allirme qu’étant enfant, elle 
voyait trés bien des deux yeux. Vision égale a 0,1. De prés, elle ne peut lire 
que les caractéres n° 8 (échelles de Wecker). A examen skiascopique, astig- 
matisme hypermétropique composé (+ 1,75 cyl. + 1 a 90°). Amplitude 
daccommodation diminuée (5 dioptries seulement). Réflexes lumineux et accom- 
modateur normaux. Champ visuel pour la lumiére blanche et les couleurs 
legerement rétréci. A noter ici, un scotome central différent du scotome toxique, 
différence sur laquelle auteur insiste avec raison. 

En effet, ce scotome central a un caractére tout particulier : 4 une distance 
ot la malade reconnaissait encore avec l'ceil droit des points colorés de 1 milli- 
lle 


metre de diamétre, y compris le bleu et le violet, elle ne reconnaissait de l’ail 


gauche le rouge et le vert qu’a la condition que les points aient 3 millimétres 
de diameétre, le bleu et le jaune 5 millimétres de diamétre et le violet pale 6 mil- 
limetres. Enfin, micropsie notable de cet ceil gauche. Rien a relever de particu- 
ler dans l’ceil droit qui est trés légérement hypermétrope (0.75 dioptrie). et dont 
la vision = 0,6. Les antécédents héréditaires ne présentent rien d’intéressant a 
hoter; a signaler dans les antécédents personnels seulement une fréquente 


incontinence nocturne d'urine, L’auteur fait le diagnostic d’amblyopie hystérique, 
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et ce diagnostic est confirmé par le Professeur Pierret. On institue un traitement 
hydrothérapique qui fut suivi au bout d’un mois d’un résultat au moins inat- 
tendu: l’acuité visuelle de l'oeil droit, indemne jusque-la, tomba de 0,6 a 0.2 
l'amblyopie de l'ceil gauche resta stationnaire. Régime spécial en raison & 


{ 


quelques troubles gastriques et douche d’électricité statique. Aprés quelques 
séances, la vision est de 0,8 pour l’ceil droit et de 0,4 pour l’aeil gauche 

La lecture de pres est meilleure. Le scotome central a diminué, mais par 
contre, il y aun rétrécissement plus accentué pour le bleu et le violet. C'est alors 
que l’épreuve par le stéréoscope montre un fait du plus grand intérét. Avec | 
stéréoscope elle lit avec les deux yeux des caractéres de plus en plus fins, plus 
fins que ceux qu'elle pouvait lire avec l’ceil gauche et si elle ferme l’ceil droit 
elle voit encore de méme avec le seul ceil gauche, mais pendant une second 


nae 


seulement, aprés ce court laps de temps apparait la micropsie, puis les lettres 


disparaissent tout a fait. Ainsi apparaissait nettement l'amblyopie monoculair 


de l’eeil gauche avec la possibilité de lire avec le stéréoscope aussi bien d'un 
ceil que de autre. La malade continue les « xercices stéréoscopiques et au bout 
de huit jours la vision est redevenue presque normale a gauche, tout a fait nor- 
male a droite; mais la malade avait perdu la vision binoculaire et ne pouvait 
plus lire qu’alternativement de lceil gauche ou de l'ceil droit. 

Pareille observation doit mettre en garde contre la tendance a admettre la 
simulation. Les hystériques simulent sans en avoir conscience ; ce sont bien 
des amblyopes vrais, puisqu’ils n’ont pas conscience qu’ils voient et il ne faut 
pas les confondre avec les simulateurs qui mentent.Ce sont des simulateurs qui 


ne mentent pas. PEcHIN. 


257) Contribution a l’étiologie de la chorée, par le D* Leéay. Th. & 
Paris, 1806. 


Voici le résumé des résultats statistiques des observations recueillies par 
auteur dans le service du Dt Marfan 
Sur 76 cas lhérédité nerveuse a ¢té trouvée 49 fois, soit dans les deux tiers 


des cas ; 'hérédité nerveuse similaire s'est rencontrée 8 fois, donnant la pro- 


portion de 10 4 12 p. 100. L’influence de l’age est évidente, la chorée survient 


au moment de la croissance et en particulier aux périodes de plus grande acti- 
vilé du développement. 

La cause déterminante est dans la majorité des cas une maladie infectieuss 
Sur les 76 malades de l’auteur, la chorée a été provoquée par le rhumatisme 
30 fois, par une autre maladie infectieuse sans rhumatisme 27 fois. Dans 
19 observations, on n’a pas trouvé de maladie infectieuse au début. En somme, 
l’auteur conclut: « Etant donnée l'insuflisance des renseignements dans plusieurs 
des observations, au point de vue qui nous occupe, nous pouvons admettre qu 
l'infection précédant la chorée est passée inapergue dans la plupart des cas, 
mais qu’elle n’en existait pas moins. Sauf dans deux cas ou l’on a invoqué une 
émotion trés peu importante, aucune autre cause provocatrice n’est indiquee. 
Donec, avec quelques réserves dues ace petit nombre de. cas, dont lorigine 
infectieuse est incertaine, nous pouvons conclure que la chore tou) 
daire & une inj 


Dans quelle pi I n les maladies du coeur se rencontrent-elles au cours 


i 
de la chorée ? Sur 76 cas il y aeu 6 fois troubles fonctionnels sans lésions d’orl- 


ice, et 14 fois des lésions valvulaires persistantes: sur ces 14 cas, 6 fois 1a 
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maladie provocatrice de la chorée compliquée d’affection cardiaque était le rhu- 


) 
matisme’ Paut Santon 


258) Pathogénie de l’épuisement nerveux, par Maurice pe Feory. 
Revue d é , 10 février 1896. 
L'auteur s’attache 4 démontrer, en s’appuyant sur l’observation clinique, 1° que 


ue, resident primilivement dans une simple 


5 i 


|'épuisement nerveux, que la fati 


jétente du réflexe-tonus; qu’ils ne deviennent que secondairement un phéno- 


méne chimique (nutrition ralentie); 2° que toute stimulation purement n 


ca- 
nique p ywrtant sur l'une queiconque a nos periph ries sensitives détermine 
d'abord une surtension du tonus général, un ressaul d’énergie, une hausse d’in- 
tensité dans l’activité de tous nos organes, etplus tard une suractivité du taux des 
combustions. La nature de la fatigue ne serait pas primitivement toxique, et la 
source premiére de l’énergie, de la vitalilté, ne serait pas dans la nutrition, mais 
dans l'irritation nerveuse centripéte, dans la sensibilit 

Examinant d’abord |'étiologie de l’epuisement nerveux, M. de Fleury montre 
que la fatigue en est toujours la cause déterminante. Or la production des pol- 
sons de la fatigue parait bien n’étre qu'un phénoméne secondaire subordonné a 
un phénoméne primitif de nature purement dynamique, au tonus ; les phéno- 
ménes chimiques de la fatigue sont en raison inverse de la quantité d’influx 


] ' 


nerveux de tonus que le muscle regoit des centres nerveux. La fatigue est pri- 


mitivement un phénoméne d’épuisement mécanique de la celllule cérébrale ; 
dans certains cas cependant (neurasthénie post-grippale) l’épuisement nerveux 
parait étre nettement d'origine toxique 

L’étude des symptémes de la neurasthénie fournit d’intéressantes considéra- 
} 
| 


tions au point de vue de la pathoge nie de la neurasthénie. La dyspepsie de 


l'épuisement nerveux se caractérise par de l’atonie des parois musculaires et par 


de ’hyposécretion glandulaire : le surmenage primitif du systeme nerveux est 
suivi d’une diminution du tonus dans les muscles et de lactivité fonctionnelle 


dans les glandes ; ces symptémes s’améliorent d’ailleurs par une simple stimu 
lation mécanique réflexe (massage de l’estomac). Les viscéroptoses des neurasthé- 
lues a un relachement, a une baisse de tonicité de tous les 


niques sont de méme « 


I 

organes splanchniques, 4 un abaissement et a une dilatation de tous les muscles 
creux de l'économie. L'appareil circulatoire témoigne également de cette hypo- 
vitalité d’ensemble : la pression artérielle des neurasthéniques, mesurée a 
l'aide du sphygmométre a ressort de Verdin et Chéron, est considérablement 
diminuée : 8 412 centim. de mercure au lieu de 16 4 18, chiffre normal. La 
constipation des neurasthéniques n’est encore que de l’atonie intestinale, leurs 
insomnies que de l’hypotension artérielle. Les appareils glandulaires sécrétent 
moins abondamment qu’a l'état normal (glandes de l’estomac, de lintestin, foie, 
pancréas, testicules). Les symptémes observés du cété des appareils moteurs 4 
libres striées révélent également un appauvrissement du tonus mus ulaire da a 
ine insuflisance du tonus nerveux : tels sont l'amyosthénie généralisée, insta 


bilite des jambes, la maladresse des doigts, le sentiment de pesanteur si fré- 


quent chez les épuisés du systéme nerveux, la parésie de l‘appar il d'accommo 
dati nde l’a il. 

L’état mental des neurasthén ques n'est q le reflet de lélat s maltique, Vhu- 
milite, la tristesse, la peur, la fatigue ne sont que la conscience obscure de la 


déchéance physique, de | épuisement musculaire, du fonctionnement médiocre 
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des organes, de la faiblesse actuelle des moyens d'action et de défense. Tous 
les symptomes de la neurasthénie, 4 part les symptémes douloureux, peuvent 
donc rentrer dans le cadre unique de l’hypotonus : cet abaissement de tonicité 
du systéme nerveux se traduit par un amoindrissement fonctionnel des deux 
catégories de phénoménes nerveux centrifuges, motricité et séerétion glandu- 
laire. L‘histoire des variations incessantes de lactivité chez les nevropathe 5 
vient confirmer cette doctrine pathogénique: si l’épuisement nerveux était 
essentiellementun phénoméne chimique, il ne subirait pas des modifications ins- 
tantanées et profondes, comme on les observe, sous influence d’agents physi- 
ques et mécaniques (chaleur, lumiére, électricité, excitation de la muqueuse 
gastrique, etc.). 

M. de Fleury étudie les déductions thérapeutiques que l'on peut tirer des 
considérations précédentes. Il envisage surtout les procédés de traitement pure- 
ment mécaniques (douches, bains, électricité statique, frictions séches, massagi 
stimulation des organes des sens). La cure d’air, les injections hypodermiques 
de liquides non toxiques (sérum de Chéron) agissent également d'une facon 
mécanique, comme simples irritants portant sur les terminaisons sensitives des 
surfaces respiratoire et circulatoire. Ces agents dynamiques divers déterminent 
une hypertonicité générale des muscles de la vie de relation s’accompagnant de 
sensation de vigueur et de légéreté corporelle, une diminution des ptoses, un 
resserrement des fibres musculaires des artéres (d’ot. hausse de la pression san- 
guine et hyperglobulie), une hypersécrétion des glandes, une amélioration de la 
nutrition, L’état mental se modilie consécutivement aux transformations de la 


cénesthésie. P. Sérievux. 


PSYCHIATRI 


259) Sur un trouble spécial de l’attention chez un dégénéré (Sopra 
uno speciale disturbo dell’ attenzione in un degenerato}, par Dr Sanctis. Bolle- 


tino della Soc. Lancisiana degli Ospedali de Roma, anno XVI, fase. II. 


Il s'agit d’un dégénéré héréditaire, présentant des signes somatiques d/arrét 
de développement et des stigmates psychiques de personnalité incomplete. C 
malade conservait le pouvoir de fixer son attention, mais il arrivait dans quelques 
circonstances que l’attention fixée sur une sensation ou une image ne rendait 
pas la perception plus distincte; au contraire la perce ption devenait obscure 
confuse, jetait le chaos dans lesprit du sujet et paralysant toute son énerg 
L’effort de l’attention hors de proportion avec les conditions corticales du moment, 
produisait un épuisement rapide avec l’angoisse comme équivalent affectif 

CAINER. 


260) L’attention et ses lésions (L‘atlenzione ei suoi disturbi), par De Sanctis 
Atti della Societa romana di ant p logia, vol. IV, fase. 1, 1896 


Apres quelqui s considérations théoriques, l'auteur étudie le phénomén 
attention, tant dans les cas normaux que dans les cas pathologiques. Les éle- 
ments qui lui semblent devoir étre distingués, sont le pouvoir concentratiy et dés- 
tributif de Vattention ; lun et l'autre peuvent subir une altération en plus ou et 
moins, ou une déviation. Enfin, lauteur rapporte avoir observe chez quelques 
malades des inégalités dans les processus de lattention, inégalités qu’il rap- 
porte aA des interférences des actes de l’attention volontaire qui troublent le 


cours normal et régulier du procédé automatique de l’attention. CAINER 
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261) Contribution a la connaissance de la dégénérescence psychique 


héréditaire, par Cu. Leecaarn. Norsk. Mag. f. Legevidenskaben, 1896 p. 769. 


L’auteur examine au point de vue de leur di veloppement historique nos con- 
naissances relatives a la dégénérescence psychique héréditaire, et leur état 
actuel en France, en Allemagne, en Angleterre et en Scandinavie. Il appelle 
spécialement l’attention du lecteur sur un travail peu connu, mais trés méri- 
toire, de son compatriote Ludvig Dahl, sur les causes des maladies mentales 
De Sindssyge i Norge, 1859). Il publie des renseignements sur 15 familles ou 
les maladies mentales ont été fréquentes; 11 de ces familles font l'objet de 
tableaux généalogiques. 

Il passe d’abord en revue lhabitus intellectuel de ces familles en général, 
puis il examine les caractéres anormaux faisant leur apparition dans la famille, 
et auxquels auteur attache grande importance et les formes de maladies men- 
tales se manifestant dans son sein. Des suicides ont eu lieu dans des cas assez 
rares. des actes criminels dans un cas waique. L’alcoolisme est rare. Plusieurs 
des sujets considérés ne supportent ni alcool, ni café, ni tabac; l'un d’eux est 
excessivement sujet au mal de mer, et pour un autre, l'eau froide est into- 
lérable, attendu qu’aprés une immersion de peu de durée, il se produit une 
crampe vasculaire d'un caractére menacant. Les maladies nerveuses, le rachi- 
tisme, l'arthrite, la tuberculose, Palopécie, lichtyose se rencontrent aussi, mais 
rarement ; il en est de méme des dilformités. 

La cause de la dégénérescence semble résider dans les unions avec des 
familles tarées, et dans plusieurs cas on peut poursuivre lorigine de la tare 
jusqu’a 7 degrés en arriére. La propagation a lieu suivant les lois ordinaires, et 
une ou plusieurs générations peuvent étre immunisées ; la famille peut compter 
nombre d’individus sains et ayant des enfants immunisés. Rien ne semble donc 
indiquer que la dégénérescence aille toujours en progressant, et que telle ou 
telle famille soit ainsi appelée a disparaitre. Au contraire, il y a de ces familles 


qui out un grand nombre de membres distingués et dont les descendants se 


multiplient plutot quils ne diminuent. L’auteur insiste li-dessus, et il admet 
qu il est rare qu'une famille s’éteigne par suite de dégénérescence progressive 
P. D. Kocn, 


262) La tristesse et son traitement, par Mavunice pe Fieury. Nouvelle Rev 


15 aodt 1896. 


L'auteur adopte sur la pathogénie de l’émotion, des états alfectifs, l’opinion de 
Lange, de Dumas. L’état de tristesse provient d'un état de fatigue, d’épuisement 
du systéme nerveux, dont il est le reflet mental; méme quand il est consécutif a 
une peine morale, il n’est que la conscience de l'accablement corporel, de l’ato- 
nie de nos organes, de l'alanguissement de la circulation, des troubles respira- 
toires. La tristesse chez les neurasthéniques tiendrait de méme, pour l'auteur, au 
Sentiment de lassitude, a la vitalité languissante, aux digestions paresseuses, a 
lamoindrissement de l’activité de ces malades. Un léger degré d’élévation de 
énergie vitale, d’excitation cérébrale leur donne cette sensation de bien-étre, 
de co ps leger, de force disponible, qui constilue la joie. L’alcool, la caféine, 
certains stimulants mécaniques (douche, massage), les inhalations d’oxygéne, 
electricit statique, les bains chauds, les injections de sérum peuvent déter- 
miner cet accroissement d’énergie auquel correspond un état d’euphorie, d'exal- 


tation vitale des centres nerveux que l’on peut apprécier en mesurant au pouls 
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radial la force de contraction du cour et en comptant les globules rouges. Le 
traitement de la tristesse se réduit done a « trouver les meileurs stimulants pour 
un tempérament donné, a rechercher par tatonnements la dose qui suflit pour 
hausser momentanément le systeme nerveux au niveau de l’énergie et de la 
joie »; ilimporte de commencer par de faibles doses pour éviter le surmenage et 
exaltation, de multiplier les stimulations méthodiques de telle sorte que leur 


action s’additionne et se surajoute. Paut Sérieux 


263) Les homicides commis par les absinthiques, par le Dr Hazemayy, 
These de Paris, 1897. 


Ce travail est basé sur le relevé de 17 observations détaillées d absinthiques 


s’étant rendus coupables d’homicides. Il en résulte que homicide est fréquent 
au cours de l’absinthisme aigu ou chronique. 

Dans ces faits, il faut tenir compte : 1° de l'intoxication spéciale par les essen- 
ces contenues dans l|’absinthe, essences naturellement épileptogénes ; 2° de état 
de dégénérescence mentale héréditaire ou acquise d’un grand nombre d’absin- 
thiques. L’homicide absinthique se distingue par une violence, une brutalit 
étranges, la rapidité de l’exécution. — Il est sans cause ou celle-ci est absolument 
futile. Le crime accompli, le criminel ne conserve plus aucun souvenir de son 
acte, ou bien il en parle avec indifférence. 

L’absinthique tue: 1° en obéissant 4 une impulsion soudaine, irrésistibl 
inconsciente, automatique, semblable 4 limpulsion du vertige épileptiqu 
2° sous linfluence d’hallucinations terrifiantes; 3° parce que l'absinthique 
comme I|’épileptique est souvent un déséquilibré moral. Actuellement sont seuls 
déclarés irresponsables parmi ces criminels ceux qui ont commis un homicide 
dans une période d’alcoolisme aigu avec délire et hallucinations (mode 2); les 
absinthiques criminels des modes 1 et 3 sont déclarés responsables, mais avec 
circonstances atténuantes. Pour l’auteur, dans les trois modes, les criminels sont 
des irresponsables. La société doit prendre contre eux des mesures de défense, 
non enles enfermant dans des prisons ordinaires, mais dans des quartiers ou dans 
des asiles spéciaux d’aliénés criminels. Le reméde a l'intoxication absinthique 
doit étre radical et il n’en est qu’un : interdiction de la fabrication et de la vente 
en I’rance de l’absinthe et des liqueurs similaires. Apert Bernarp. 


264) Les visites des familles dans les services publics d’aliénés et le 
réglement du 20 mars 1857, par Maranvon pe Montyev. Archives de neu- 
rologie, février 1897, p. 81-95. 

En résumé, M. Marandon demande : en premier lieu la latitude de laisser 
visiter les aliénés comme le médecin le juge utile dans leur intérét et dans l’interét 
des familles sans étre génés par des limitations de jours ni d’heures. En second 
lieu, la latitude aussi, dans le cas d’un parloir unique, de faire voir les grands 
agités, les grands gateux et les infirmes, dans les réfectoires de leurs quartiers 
respectifs avec laréserve que, sous aucun prétexte, les parents ne seront admis 
ni dans la salle de réunion, ni dans le préau. Quant aux malades alités, ils 
seraient visités comme aujourd’hui, a leurs lits. Puis la latitude également 
d’accorder les collations, les promenades extérieures et les congés de quelques 
jours a un mois. Enfin il serait 4 désirer que les relations des malades ave 


t 


leurs familles et leurs amis fussent exclusivement du ressort médical et quon 
n’imposat pas aux directeurs une part de responsabilité dans des mesures gu Us 
sont dans l'impossibilité absolue d’apprécier, cette intervention administrative 


n’étant bonne qu’a engendrer des conflits. Troma 
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SOCIETE MEDICALE DES HOPITAUX DE PARIS 
Séance du 5 février 1897. 


265) Cirrhose et diabéte bronzé, par Renpu et pe Massary. 


Chez l'individu qui fait objet ce cette communication et qui succomba au 
milieu d’accidents rappelant ceux de l’urémie, on trouva a l‘autopsie les centres 
nerveux manifestement altérés; les circonvolutions présentent un aspect gélati- 
niforme ; il existe de l’eedéme sous la pie-mére, ainsi que de l'infiltration 
séreuse dans les ventricules. La pie-mére est trés vascularisée, sans trace de 
granulations tuberculeuses nid’arteérite. Le bulbe, 4 l’ceil nu, paraft sain, ainsi que 
le plancher du quatriéme ventricule, qui n'est pas plus riche en vaisseaux que 
de coutume. Le plexus solaire présente deux ganglions nerveux hypertrophiés, 


mais dans lesquels l’examen microscopique n’a rien révélé de particulier. 
Séance du 12? février 1897. 


266) A propos d’un cas de zona double bucco-pharyngien. Le démem- 


brement de l’herpés du pharynx, par MM. Lerwoyez et Barozzi. 


Chez un homme de 78 ans, sans aucun antécédent notable, sans aucun trouble 
de l'état général, se présenta, sur toute la paroi supérieure de la bouche, une 
éruption caractérisée par les éléments typiques du genre herpés. Cette éruption, 
réguliérement bilatérale, suit le trajet des rameaux nerveux, en particulier des 
neris palatins antérieurs ; elle a évolué par poussees suct essives, sa durée s'est 
prolongée au dela de trois semaines, sans aucun phénoméne général. Les deux 
zonas ont été symétriques mais non synchrones; le zona gauche a retardé sur 
celui du cété droit ; ils se sont cantonnés au territoire de distribution des bran- 
ches buccales des nerfs maxillaires supérieurs ; tout le domaine buccal du triju 
meau, etrien que ce dernier, est atteint ; aucune vésicule sur les amy gdales 
neuviéme paire) ni sur la paroi postérieure du pharynx (dixiéme paire). 

A propos de ce cas, les auteurs cherchent établir une distinction entre 
langine herpétique et le zona pharyngien; la premiére a un début brusque 
avec phénoménes généraux intenses, douleur de gorge cuisante, éruption 
bilatérale, surtouttonsillaire, mais envahissant le pharynx, le larynx et les lévres; 
durée courte six jours) ; récidives fréquentes. Le zona se distingue par le début 
insidieux, l'absence de phénoménes généraux, l'unilatéralité fréquente de lérup 
tion, sa limitation au territoire de la deuxiéme branche du trijumeau, sa durée 
de quinze ou vingt jours ; enfin il ne récidiverait jamais. 


267) Uncas de maladie de Morvan avec autopsie, par G. Maninesco, 


L’auteur relate l'autopsie d'un malade dont l’observation fut publiée par 
Charcot (1) et qui succomba récemment dans le service de M. P. Marie, a 
Bicétre. 


(1) Clinique des maladia 


ly systeme nerveusr, 1882, t. I, p. 18. 

















wees 
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La moelle présente une cavité triangulaire allant dela sixéme racine cervical 
a la sixiéme dorsale. La lésion partant du canal épendymaire occ upe principale- 
ment la commissure postérieure, la région intermédiaire aux cornes antérieure 
et postérieure, se dirige vers la corne postérieure gauche en laissant a peu prés 
intacte la corne antérieure gauche quelle touche seulement a la partie inter 
de sa base. La lésion est essentiellement unilatérale. 

Au niveau des troisiéme et quatriéme dorsales, la gliose envahit une grand 
partie de la corne antérieure gauche ; dans la corne postéricure, petiie cavil 
avec abondante prolifération px riphérique ; au niveau du canal central, la gliose 
envahit la commissure postérieure et la portion ventrale des cordons posté- 
rieurs. Le septum médian postérieur est dévié ; entre ce septum et la corne pos- 
térieure, il ya une bande de gliose en continuité avec le processus de gliosi 
péri-épendymaire. Raréfaction des fibres nerveuses autour de la corne antérieure 
gauche et de la corne posteéric ure droite intacte. Diminution de volume des élé- 
ments cellulaires (chromatolyse périphérique, périnucléaire ou diffuse) non seu- 
ment dans le foyer de gliose, mais 4 une certaine distance de ce foyer 

Pour l'auteur, la maladie de Morvann’est que l’expression clinique de la loca- 
lisation spéciale du processus de gliose qui détruit les centres médullaires en 
rapport avec la nutrition des téguments et des os des extrémités du membri 
supérieur, En outre, la maladie de Morvan ne s’accompagne qu’exceptionne! 
ment d’atrophie musculaire. Enfin ce qui distingue cette affection de la lépr 
c’est que la topographie de l’anesthésie dans la lépre est essentiellement cell 
des névrites périphériques, tandis que dans la maladie de Morvan ou la syrin- 
gomyélie, elle affecte la disposition de lanesthési d’origine spinale. 

M. JeEANSELME. L’examen bactériologique peut seul fournir des arguments 
décisifs pour le diagnostic. 


OECUNCE duo mars 1897. 


268) Accidents neryeux précoces du mal de Pott, par MM. Sinepey et 


(7ROYNOT 


Chez 4 malades, dont les observations sont relatées, il s'est écoulé un long 
intervalle (de neuf mois 4 deux ans) entre les manifestations nerveuses initiales 
et l'apparition des signes précis caractéristiques du mal de Pott. Ces accidents 
nerveux simulent des névralgies : ces pseudo-névralgies se caractérisent par!'in- 
tensité et la continuité de la douleur qui demeure angoissante et résiste tous les 
efforts de la thérapeutique ; de plus, elles semblent s’étendre peu a peu, envahis- 
sant successivement les branches nerveuses voisines ou gagnant celles du cot 
oppose ; ces poly névralgies successivement apparues témoignent de l’accroisse- 
ment progressif des lésions et ont une importance considérable pour le dia- 
gnostic, 

Ces douleurs névralgiques s’accompagnent de phénoménes vagues moins 
importants : anesthésie, sensation de fourmillement, arthralgie qui font plutot 
songer al’existence d'une névrose ou d'une affection rhumatismale. Ce qui aidera 
surtout a établir un diagnostic décisif, c'est ’exagération des réflexes et lappa- 


rition de la fiévre. 
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269) Les maladies de la moelle et du bulbe (Die Erkrankungen des 
Riickenmarkes und der Medulla Oblongata), par E. von Leypen et 


Gotpscnemwer. Vienne, 187. 


Cette monographie constitue la seconde partie du X° volume du traité de 
pathologie ct de thérapeutique publié sous la direction du professeur Nothnagel. 
Les trois quarts de louvrage sont consacrés a la pathologie spéciale de la moelle 
Un premi r ¢ hapitre passe en revue les différentes lésions de la colonne vert 
brale dans leurs rapports avec les affections médullaires, fractures, luxations, 
caries des vertébres, rhumatisme chronique des articulations inter-vertébrales 
La pathologie des méninges fait l'objet des chapitres suivants, de longs articles 
résument nos connaissances sur la méningite cérébro-spinale, la syphilis 
méningo-médullaire. 

Les maladies de la moelle proprement dites occupent la plus grande part du 
volume : les troubles de la circulation médullaire sont étudiés en premier 
ischémie, anémie, hématomyélie; ici se place un petit appendice réservé aux 
paralysies par décompression brusque; puis les chapitres suivants sont con- 
sacrés a la description minutieuse et compléte des myélites aigués, circonscrites 
ou multiples, des poliomyélites de Venfance et de lage adulte : les scléroses 


médullaires, tabes, scléerose en pl ques, scléroses combinées sont traitées avi 


de longs développements ainsi que l’atrophie musculaire, la syringomyélie a cété 
de laquelle les auteurs admettent la maladie de Morvan, 

En ce qui concerne les maladies de la moelle allongée, des chapitres détaillés 
ont trait a la paralysie bulbaire progressive, a la paralysie bulbaire aigué, a cét 
desqueiles les auteurs ont réservé une place pour la paralysie d’Erb et les para- 
lysies pseudo-bulbaires. Le volume se termine par l'étude des lésions atteignant 
les noyaux moteurs de l'ceil et celle de la migraine ophtalmoplégique 


39 figures et huit tableaux sont intercalés dans le texte. Pau Santon. 
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En ce qui concerne la Neuropathologie, la question posée, dans la section dé 
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